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Introduction : La douleur est un phénomène complexe dont la neurophysiologie est en-
core mal caractérisée chez les enfants. De nombreux neurotransmetteurs sont impliqués, 
dont plusieurs jouent également un rôle dans le trouble déficitaire de l’attention avec ou 
sans hyperactivité (TDA/H), un diagnostic très fréquent dans la population pédiatrique. 
Notre étude avait comme objectif de mieux caractériser les mécanismes de la douleur 
chez les enfants. En second lieu, nous avons décrits ces mêmes mécanismes dans un 
groupe de jeunes atteints du TDA/H. 
Méthode : 54 participants sains de 7 à 17 ans ont été recrutés, dont 25 enfants (7-11 ans) 
et 29 adolescents (11-17 ans). 25 autres sujets (17 garçons) avec un diagnostic de TDA/H 
ont constitué un second groupe. Deux visites avaient lieu pour ce groupe : l’une avec 
prise régulière de médication psychostimulante et l’autre après un arrêt thérapeutique. 
Chaque sujet avec TDA/H a été apparié avec un sujet sans ce diagnostic selon l’âge et le 
sexe. La douleur était mesurée grâce à une stimulation thermique appliquée sur l’avant-
bras droit et l’immersion de l’avant-bras gauche un bain d’eau froide (10,0 °C). La modu-
lation conditionnée de la douleur (MCD) était calculée par la différence de la douleur 
perçue pendant une stimulation thermique de 120 secondes (stimulus test) avant et après 
le bain d’eau froide (stimulus conditionnant). La sommation temporelle (ST) était calcu-
lée en observant l’augmentation de la douleur au cours de la stimulation thermique.  
Résultats : Chez sujets sans TDA/H, aucune réduction de la douleur par la MCD n’était 
observable pour les 7-11 ans. À l’opposé, la MCD était efficace sur une courte durée pour 
les garçons adolescents, tandis qu’elle avait un effet plus soutenu chez les adolescentes. 
La MCD était inefficace chez les enfants sains appariés et les enfants avec TDA/H. La ST 
n’était pas influencée par le sexe, l’âge ou le statut TDA/H. En comparant les enfants 
sains et ceux avec TDA/H, le seuil de douleur était similaire. Toutefois, le seuil de tolé-
rance thermique était plus faible chez les enfants avec TDA/H lors de la visite sans médi-
cation. La tolérance au bain d’eau froide était également plus faible pour les enfants at-
teints du TDA/H, peu importe la prise de psychostimulants.  
Conclusion : La MCD était absente chez les enfants prépubères mais très efficace chez 
les adolescentes, ce qui suggère un effet important de la maturation neurophysiologique 
et hormonale dans le développement de la MCD. Les jeunes avec TDA/H ont une moins 
bonne tolérance à la douleur, ce que les psychostimulants semblent corriger partiellement. 
Toutefois, notre étude ne permet pas de conclure sur l’effet du TDA/H sur la MCD.  
 
Mots-clés : douleur, trouble déficitaire de l’attention, psychostimulant, mécanismes de 
modulation de la douleur.  
  
 
 
 
 
 
 
 
 « L’homme n’est pas une machine, ni la douleur un mécanisme : entre celle-ci comme 
outil virtuel de protection et le premier, il y a l’ambivalence et la complexité de la rela-
tion qui unit l’homme au monde. » 
 (Le Breton, 2006) 
iv 
 
TABLE DES MATIÈRES 
 
RÉSUMÉ ..................................................................................................................... II 
TABLE DES MATIÈRES ................................................................................................ IV 
LISTE DES TABLEAUX ............................................................................................... VIII 
LISTE DES FIGURES .................................................................................................... IX 
LISTE DES ABRÉVIATIONS ........................................................................................... X 
PREMIER CHAPITRE • INTRODUCTION .........................................................................1 
1.1. LA DOULEUR À TRAVERS LES ÂGES .................................................................................... 1 
1.1.1 Historique de la compréhension du phénomène de la douleur ....................... 1 
1.1.2 Les enfants, une population souvent oubliée en recherche ............................. 4 
1.2. DE LA DOULEUR AU DÉFICIT D’ATTENTION .......................................................................... 5 
DEUXIÈME CHAPITRE • PROBLÉMATIQUE ET RECENSION DES ÉCRITS ...........................6 
2.1. LA DOULEUR, UN PHÉNOMÈNE COMPLEXE ......................................................................... 6 
2.1.1. Neurophysiologie de base ................................................................................ 6 
2.1.2 Modulation conditionnée de la douleur ........................................................... 9 
2.1.3 Sommation temporelle de la douleur ............................................................ 11 
2.1.4 Douleur et système nerveux autonome ......................................................... 12 
2.1.5 Les enfants, plus que de petits adultes .......................................................... 13 
2.1.6 La douleur expérimentale chez l’enfant ......................................................... 15 
2.1.7 Le rôle des hormones sexuelles ...................................................................... 19 
2.1.8 La douleur chronique : un défi pour la médecine moderne ........................... 21 
2.2. LE TROUBLE DÉFICITAIRE DE L’ATTENTION AVEC OU SANS HYPERACTIVITÉ ............................... 22 
2.2.1  Critères diagnostics et prévalence ................................................................. 22 
2.2.2 Étiologie ......................................................................................................... 26 
2.2.3 Pathophysiologie ............................................................................................ 26 
2.2.4 Conséquences ................................................................................................. 27 
v 
 
2.2.5 Traitements du TDA/H ................................................................................... 28 
2.3. TDA/H ET DOULEUR : Y A-T-IL UN LIEN? RECENSION DES ÉCRITS ......................................... 31 
2.3.1 Indices anecdotiques ...................................................................................... 31 
2.3.2 Indices pharmacologiques ............................................................................. 33 
2.3.3 Indices neurophysiologiques .......................................................................... 33 
TROISIÈME CHAPITRE • OBJECTIFS ET DEVIS MÉTHODOLOGIQUE .............................. 35 
3.1 OBJECTIFS DE L’ÉTUDE ................................................................................................. 35 
3.2 DEVIS MÉTHODOLOGIQUE ............................................................................................ 35 
3.3 POPULATION ET ÉCHANTILLON ...................................................................................... 36 
3.3.1 Population à l’étude ....................................................................................... 36 
3.3.2 Critères d’inclusion et d’exclusion .................................................................. 36 
3.3.3 Taille de l’échantillon ..................................................................................... 37 
3.3.4 Échantillonnage et recrutement des patients ................................................ 38 
QUATRIÈME CHAPITRE • MATÉRIEL ET MÉTHODES .................................................... 39 
4.1 MESURES PSYCHOMÉTRIQUES ET CARACTÉRISTIQUES SOCIODÉMOGRAPHIQUES ....................... 39 
4.1.1 Questionnaires adressés à l’enfant ................................................................ 39 
4.1.2 Questionnaires adressés au parent ................................................................ 41 
4.2 RÉPONSE NEUROPHYSIOLOGIQUE À LA DOULEUR ............................................................... 44 
4.2.1 Présentation ................................................................................................... 44 
4.2.2 Seuil de douleur et seuil de tolérance à la douleur ........................................ 44 
4.2.3 Mécanismes excitateurs et inhibiteurs de la douleur .................................... 46 
4.3 MESURES DE LA RÉPONSE AUTONOMIQUE CARDIAQUE ....................................................... 49 
4.4 DÉROULEMENT DE LA SÉANCE EXPÉRIMENTALE ................................................................. 51 
4.5 ARRÊT DE MÉDICATION (GROUPE TDA/H) ...................................................................... 52 
4.6 CONSIDÉRATIONS ÉTHIQUES ......................................................................................... 53 
4.7 ANALYSES STATISTIQUES .............................................................................................. 54 
CINQUIÈME CHAPITRE ● RÉSULTATS ......................................................................... 55 
5.1 PRÉSENTATION GÉNÉRALE ............................................................................................ 55 
vi 
 
5.2 ANALYSES CHEZ LES ENFANTS SAINS ................................................................................ 55 
5.2.1 Participants et questionnaires ....................................................................... 55 
5.2.2 Stimulus conditionnant et stimulus thermique tonique ................................. 57 
5.2.3 Modulation conditionnée de la douleur ......................................................... 58 
5.2.4 Mécanismes excitateurs de la douleur........................................................... 62 
5.2.5 Réponse autonomique cardiaque à la douleur .............................................. 64 
5.3 ANALYSES CHEZ LES ENFANTS ATTEINTS DU TDA/H ........................................................... 67 
5.3.1 Participants et appariement .......................................................................... 67 
5.3.2 Questionnaires ............................................................................................... 69 
5.3.3 Seuils de douleur thermiques ......................................................................... 71 
5.3.4 Stimulus thermique tonique et stimulus conditionnant ................................. 72 
5.3.5 Modulation conditionnée de la douleur ......................................................... 74 
5.3.6 Mécanismes excitateurs de la douleur........................................................... 76 
5.3.7 Réponse autonomique cardiaque à la douleur .............................................. 78 
SIXIÈME CHAPITRE ● DISCUSSION ............................................................................. 81 
6.1 PRÉSENTATION .......................................................................................................... 81 
6.2 ANALYSES CHEZ LES ENFANTS SAINS ................................................................................ 81 
6.2.1 Participants et questionnaires ....................................................................... 81 
6.2.2 Stimulus conditionnant et stimulus thermique tonique ................................. 82 
6.2.3 Modulation conditionnée de la douleur ......................................................... 84 
6.2.4 Mécanismes excitateurs de la douleur........................................................... 88 
6.2.5 Réponse autonomique à la douleur ............................................................... 88 
6.3 ANALYSES CHEZ LES ENFANTS ATTEINTS DU TDA/H ........................................................... 90 
6.3.1 Participants et questionnaires ....................................................................... 90 
6.3.2 Seuils de douleur ............................................................................................ 92 
6.3.3 Stimulus thermique tonique et stimulus conditionnant ................................. 95 
6.3.4 Modulation conditionnée de la douleur ......................................................... 96 
6.3.5 Mécanismes excitateurs de la douleur........................................................... 96 
6.3.6 Réponse autonomique à la douleur ............................................................... 97 
vii 
 
SEPTIÈME CHAPITRE ● CONCLUSION ....................................................................... 100 
7.1 RÉSUMÉ ................................................................................................................. 100 
7.2 FORCES .................................................................................................................. 102 
7.3 FAIBLESSES .............................................................................................................. 103 
7.4 PISTES DE RÉFLEXION FUTURE ...................................................................................... 104 
RERMERCIEMENTS .................................................................................................. 105 
LISTE DES RÉFÉRENCES ............................................................................................ 106 
ANNEXES ................................................................................................................ 123 
ANNEXE A - APPROBATION DU COMITÉ D’ÉTHIQUE EN RECHERCHE CHEZ L’HUMAIN ...................... 123 
ANNEXE B - FORMULAIRE DE CONSENTEMENT (GROUPE TÉMOIN) .............................................. 125 
ANNEXE C – FORMULAIRE DE CONSENTEMENT (GROUPE TDA/H) ............................................. 133 
ANNEXE D – QUESTIONNAIRES ADRESSÉS À L’ENFANT – IASTA ET EDD ..................................... 141 
ANNEXE E – QUESTIONNAIRES ADRESSÉS AU PARENT - CBCL  ................................................... 147 
 
  
viii 
 
LISTE DES TABLEAUX 
 
TABLEAU 1 – FIBRES NOCICEPTIVES .............................................................................................. 7 
TABLEAU 2 – TRAJECTOIRES DE L’INFLUX NOCICEPTIF....................................................................... 8 
TABLEAU 3 – CRITÈRES DIAGNOSTICS DU TDA/H ......................................................................... 24 
TABLEAU 4 - PHAMACOLOGIE DES AGENTS UTILISÉS DANS LE CADRE DU TDA/H ................................. 29 
TABLEAU 5 - ÉCHELLES DU CBCL. ............................................................................................. 43 
TABLEAU 6 - PRINCIPALES ANALYSES DE LA VFC ........................................................................... 50 
TABLEAU 7 - DÉROULEMENT TYPE DE LA SÉANCE EXPÉRIMENTALE .................................................... 52 
TABLEAU 8 - STATISTIQUES DESCRIPTIVES DES PARTICIPANTS SAINS .................................................. 56 
TABLEAU 9 – SCORES DU CBCL CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS ........................................................ 56 
TABLEAU 10 - TOLÉRANCE DU STIMULUS CONDITIONNANT CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS ..................... 57 
TABLEAU 11 – MODULATION CONDITIONNÉE DE LA DOULEUR (PARTICIPANTS SAINS) .......................... 61 
TABLEAU 12 – CORRÉLATION ENTRE ÂGE ET MCD CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS ............................... 61 
TABLEAU 13 – SOMMATION TEMPORELLE MOYENNE CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS ............................ 64 
TABLEAU 14 – MESURES DE LA VFC AU REPOS CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS .................................... 65 
TABLEAU 15 – CORRÉLATIONS ENTRE MCD ET VFC CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS ............................. 65 
TABLEAU 16 – SOUS-TYPE DU DIAGNOSTIC DE TDA/H PARMI LES PARTICIPANTS ................................ 68 
TABLEAU 17 – ORDRE DES VISITES POUR LES SUJETS ATTEINTS DU TDA/H ........................................ 68 
TABLEAU 18 – ARRÊT DE LA MÉDICATION POUR LES SUJETS ATTEINTS DU TDA/H ............................... 69 
TABLEAU 19 – APPARIEMENT DES SUJETS ATTEINTS DU TDA/H ...................................................... 69 
TABLEAU 20 – SCORES DE L’EDD ET DE L’IASTA ......................................................................... 70 
TABLEAU 21 – SCORES DU CBCL CHEZ LES PARTICIPANTS ATTEINTS DU TDA/H ................................. 71 
TABLEAU 22 – SEUILS DE DOULEUR ET DE TOLÉRANCE PARMI LES TROIS CONDITIONS ........................... 72 
TABLEAU 23 – DURÉE DE L’IMMERSION PARMI LES TROIS CONDITIONS .............................................. 73 
TABLEAU 24 – MODULATION CONDITIONNÉE DE LA DOULEUR PARMI LES TROIS CONDITIONS ................ 75 
TABLEAU 25 – SOMMATION TEMPORELLE MOYENNE PARMI LES TROIS CONDITIONS ............................ 78 
TABLEAU 26 – MESURES DE LA VFC PARMI LES TROIS CONDITIONS .................................................. 79 
 
  
ix 
 
LISTE DES FIGURES 
 
FIGURE 1 – PARCOURS DE LA DOULEUR SELON RENÉ DESCARTES ....................................................... 1 
FIGURE 2 – THÉORIE DU PORTILLON ............................................................................................. 2 
FIGURE 3 – ÉVOLUTION DES THÉORIES DE LA DOULEUR .................................................................... 3 
FIGURE 4 – VOIES NEUROPHYSIOLOGIQUES DE LA MCD ................................................................ 10 
FIGURE 5 – COMORBIDITÉS DU TDA/H ...................................................................................... 25 
FIGURE 6 – MÉCANISMES D’ACTION DU MÉTHYPHÉNIDATE ............................................................. 30 
FIGURE 7 - ÉCHELLE VISUELLE ANALOGIQUE NUMÉRISÉE ................................................................ 46 
FIGURE 8 - REPRÉSENTATION GRAPHIQUE DES MESURES UTILISÉES ................................................... 46 
FIGURE 9 - ÉVALUATION DE LA DOULEUR PENDANT UN STIMULUS THERMIQUE DE DEUX MINUTES. ......... 49 
FIGURE 10 - MODULATION CONDITIONNÉE DE LA DOULEUR – SUJETS SAINS 7-17 ANS ........................ 59 
FIGURE 11 – SOMMATION TEMPORELLE DE LA DOULEUR – SUJETS SAINS 7-17 ANS ............................ 63 
FIGURE 12 – CORRÉLATIONS ENTRE LF, HF ET MCD CHEZ LES ADOLESCENTES SAINES ......................... 66 
FIGURE 13 – VARIATION DE LA FC PENDANT LE STIMULUS CONDITIONNANT CHEZ LES PARTICIPANTS SAINS67 
FIGURE 14 – SEUILS DE DOULEUR ET DE TOLÉRANCE PARMI LES TROIS CONDITIONS .............................. 72 
FIGURE 15 – ANALYSE DE SURVIE DE TOLÉRANCE AU BAIN D’EAU FROIDE PARMI LES TROIS CONDITIONS ... 74 
FIGURE 16 – MODULATION CONDITIONNÉE DE LA DOULEUR PARMI LES TROIS CONDITIONS ................... 75 
FIGURE 17 – SOMMATION TEMPORELLE DE LA DOULEUR PARMI LES TROIS CONDITIONS ....................... 77 
FIGURE 18 – VARIATION DE LA FC PENDANT LE STIMULUS CONDITIONNANT PARMI LES TROIS CONDITIONS
 ........................................................................................................................ 80 
FIGURE 19 – ORGANISMES SUBVENTIONNAIRES ......................................................................... 105 
 
  
x 
 
LISTE DES ABRÉVIATIONS 
 
APA American Psychiatric Association 
bpm Battements par minute 
CADDRA Canadian Attention Deficit Hyperactivity Disorder Alliance 
CBCL  Child Behavior Checklist 
CHUS Centre Hospitalier Universitaire de Sherbrooke  
CIDN  Contrôles inhibiteurs diffus nociceptifs 
CoVAS Computerized visual analog scale (Échelle visuelle analogique numérisée) 
DA Dopamine 
DAT Transporteur dopaminergique 
DSM Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders 
ECG Électrocardiogramme 
EDD Échelle de dramatisation de la douleur (Pain catastrophizing scale for 
children) 
ÉT Écart-type 
FC Fréquence cardiaque 
HF High frequency 
IASP International Association for the Study of Pain 
IASTA Inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété 
LF Low frequency 
MCD Modulation conditionnée de la douleur 
MPH Méthylphénidate 
NET Transporteur noradrénergique 
NMDA N-méthyl-D-aspartate 
NRM Noyau raphé magnus 
pNN50 Proportion d’intervalles NN séparés par plus de 50 ms 
RMSSD Square root of the mean squared difference of successive NN intervals 
Rx Médicament 
SDNN Standard deviation of NN interval  
SG Substance gélatineuse 
SGPA Substance grise périaqueducale 
SNA Système nerveux autonome 
ST Sommation temporelle 
STAIC State and trait anxiety for children (équivalent de l’IASTA) 
T1 Test de douleur tonique avant le stimulus conditionnant 
T2 Test de douleur tonique après le stimulus conditionnant 
TDA/H  Trouble déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité 
VFC Variabilité de la fréquence cardiaque 
 
 
1 
 
PREMIER CHAPITRE • INTRODUCTION 
 
1.1. La douleur à travers les âges 
1.1.1 Historique de la compréhension du phénomène de la douleur 
Les idées associées à l’utilité et à l’origine de la douleur ont beaucoup évolué à tra-
vers les époques. En guise d’introduction à ce mémoire, nous présentons un bref histo-
rique des théories prédominantes au cours des siècles. 
 
En Grèce antique, le raisonnement d’Aristote selon qui le cœur est au centre de la 
douleur et des émotions était largement répandu, et ce malgré le fait que d’autres savants 
tels que Pythagore ou Galien préconisaient déjà que le cerveau était l’organe qui inter-
prète ces sensations (Zimmerman, 2005). Ce n’est qu’au 15ième siècle de notre ère que les 
études anatomiques, menées entre autres par Leonardo da Vinci et Andrea Vesalius, iden-
tifient le rôle central du cerveau et du système nerveux. Au 17
ième
 siècle, René Descartes 
publie une gravure illustrant le parcours linéaire de la douleur, décrivant ainsi les bases 
neurophysiologiques de ce phénomène. C’est la naissance de la théorie de la spécificité, 
selon laquelle la douleur découle uniquement d’un influx nerveux et est traitée de façon 
linéaire. Dans cette théorie, la sensation est étroitement reliée à l’intensité du stimulus, 
sans influence d’autres facteurs intrinsèques à l’être humain.  
 
Figure 1 – Parcours de la douleur selon René Descartes 
 
« Action des objets extérieurs sur les organes des sens ». Image publiée dans le Traité de 
l’homme (Descartes, 1664).  
Image faisant partie du domaine public, tirée de Wikipédia (page accédée le 9 avril 2016, 
https://en.wikipedia.org/wiki/History_of_pain_theory). 
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La théorie de la spécificité évolue peu jusqu’au 19ième siècle, époque des travaux 
d’Adolf Goldscheider autour de 1884. Ses recherches mettent en lumière deux phéno-
mènes importants : 1) l’augmentation progressive de l’intensité de la douleur découlant 
d’une série de stimuli et 2) le fait qu’une stimulation est perçue plus intensément si elle 
couvre une grande surface. Ces deux phénomènes encore étudiés aujourd’hui ont été 
nommés sommation temporelle (ST) de la douleur et sommation spatiale de la douleur. 
De plus, Goldscheider proposait que l’activation d’un récepteur spécifique permet de 
passer d’une sensation de chaleur à une sensation de douleur (Marchand, 2009). Avec ces 
avancées, la douleur n’est plus seulement un phénomène linéaire : elle dépend d’autres 
facteurs indépendants de l’intensité du stimulus (Perl, 2007).  
 
Survient ensuite une véritable explosion des connaissances et une multiplication des 
moyens de recherche (neurophysiologie, imagerie, etc.). La prochaine avancée majeure 
survient en 1965, lorsque Ronald Melzack et Patrick Wall proposent la théorie du portil-
lon (Melzack et Wall, 1965). Dans celle-ci, ils expliquent comment les fibres de gros ca-
libre transmettant de l’information non-douloureuse (Aβ) peuvent inhiber les fibres de 
plus petit calibre qui transmettent l’influx nociceptif (Aδ et C). Les chercheurs émettent 
également l’hypothèse que d’autres mécanismes provenant de la moelle épinière peuvent 
moduler la perception de la douleur avant son arrivée aux centres supérieurs. L’aspect 
dynamique de la douleur est donc confirmé. Il est désormais prouvé que la douleur res-
sentie, au-delà du simple stimulus nociceptif, est modulée par une série de filtres qui peu-
vent l’amplifier ou la diminuer.  
 
Figure 2 – Théorie du portillon 
 
Explications page suivante. 
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Représentation schématique de la théorie du portillon. Selon cette théorie, les interneurones 
de la substance gélatineuse (SG) de la moelle inhibent les signaux vers les cellules 
responsables de la transmission (T) de l’information douloureuse. Ces cellules inhibitrices 
sont recrutées par la stimulation sélective des afférences non nociceptives (fibres de gros 
diamètre, Aβ) et inhibées par le recrutement des afférences nociceptives (fibres de petit 
diamètre, Aδ et C). Plus de détails sur la transmission de la douleur suit dans la deuxième 
section du mémoire. 
Tirée et adaptée de Melzack et Wall (1965). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
Ce bref exposé des théories de la douleur à travers les siècles nous permet de consta-
ter que nous sommes passés d’une causalité linéaire à une causalité circulaire et complexe 
dans laquelle « chaque élément est à la fois indépendant et modifié par tous les autres 
éléments » (Marchand, 2009). En effet, nous savons aujourd’hui qu’il existe une multi-
tude de mécanismes, tant neurophysiologiques, chimiques que psychologiques, qui exer-
cent une influence sur la douleur.  
 
Figure 3 – Évolution des théories de la douleur 
 
Tirée de Marchand (2009). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
La définition de la douleur la plus actuelle et la plus utilisée dans le monde médical 
et scientifique est celle de l’International Association for the Study of Pain (IASP), qui la 
définit comme étant une « expérience sensorielle et émotionnelle désagréable associée à 
des lésions tissulaires réelles ou potentielles ou décrite en termes de telles lésions » 
(Merskey et Bogduk, 1994). Selon cette définition, il s’agit donc toujours d’une sensation 
subjective. L’auto-évaluation par le patient est considérée comme la mesure optimale, 
l’intensité de la douleur n’étant pas une valeur obtenue à partir d’une étude d’imagerie ou 
d’un test biochimique, mais bien la valeur telle qu’évaluée par le patient (« “Pain is 
whatever the experiencing person says it is, existing whenever the experiencing person 
says it does” », McCaffery (1968)).  
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1.1.2 Les enfants, une population souvent oubliée en recherche 
Les enfants sont longtemps demeurés à l’écart des avancées en douleur. L’époque où 
la communauté scientifique affirmait que les tout-petits ne ressentaient pas la douleur 
n’est pas si lointaine. L’idée que le système nerveux des nouveau-nés n’est pas assez ma-
ture pour ressentir la douleur a dominé pendant des siècles. Par exemple, il y a cinquante 
ans à peine, une équipe de chercheurs affirmait que : « Les enfants ont rarement besoin 
que l’on soulage leur douleur après une chirurgie générale. Ils tolèrent bien l’inconfort 
(Swafford et Allan, 1968). »  
 
La communauté scientifique a commencé à s’intéresser réellement à la douleur chez 
les enfants seulement au milieu des années 80. Ce n’est qu’à la fin de cette décennie que 
le chercheur Anand a démontré scientifiquement et de façon tangible que le système neu-
rologique pour percevoir la douleur est fonctionnel dès la 20
ième
 semaine de gestation 
(Anand et Hickey, 1987).  
 
L’indifférence par rapport à la douleur pédiatrique s’est accompagnée d’une absence 
de soulagement clinique jusqu’à tout récemment. Les raisons les plus souvent évoquées 
pour ne pas offrir d’analgésie aux enfants sont la difficulté de l’évaluation de la douleur 
chez cette clientèle, la perception que les jeunes exagèrent cette sensation et la crainte des 
effets secondaires à court et à long terme des agents utilisés (McGrath, 2005). La popula-
tion pédiatrique est toujours victime d’un traitement sous-optimal de la douleur, malgré 
l’explosion des connaissances (Birnie et al., 2014; Groenewald et al., 2012; Stevens et 
al., 2012; Taddio et Rogers, 2015; Twycross et al., 2016). Jusqu’à aujourd’hui, de nom-
breux phénomènes physiologiques et psychologiques étudiés chez l’adulte sont transférés 
tel quels ou appliqués chez les enfants sans égard aux différences de cette population. 
Malgré le fait que la douleur soit un champ de recherche très actif avec des milliers de 
publications annuellement, les études portant sur les enfants ne représentent qu’environ   
5 % des travaux (Mogil et al., 2009). Le projet de recherche dont il est question dans ce 
mémoire est une modeste contribution dans l’effort de mieux comprendre les particulari-
tés de la douleur chez l’enfant. 
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1.2. De la douleur au déficit d’attention 
Depuis quelques années, les chercheurs du Centre de recherche du CHUS 
s’intéressent à la douleur chez les enfants, particulièrement au traitement de la douleur 
postopératoire (Falanga et al., 2006; Vallée et al., 2007) et aux conséquences à long 
terme des douleurs subies peu après la naissance (Goffaux et al., 2008; Morin et al., 
2014).  
 
Au cours du recrutement des participants pour différentes études sur la neurophysio-
logie de la douleur, il fut remarqué que plusieurs d’entre eux prenaient des psychostimu-
lants comme médication au moment du test, pour traiter un diagnostic de trouble défici-
taire de l’attention avec ou sans hyperactivité (TDA/H). Or, rien n’a été prévu par rapport 
à cette situation : Peuvent-ils être inclus dans l’étude? Le diagnostic du TDA/H ou la 
prise de psychostimulants peuvent-ils affecter les mesures de douleur prises au labora-
toire? Doit-on demander un arrêt de médication à ces jeunes?  
 
Une brève recherche de la littérature scientifique n’a pas donné de réponse à ces 
questions. En fait, certains indices laissent croire que la perception et la modulation de la 
douleur pourraient être différentes chez cette population, mais aucune étude ne portait sur 
cette question au moment du développement de ce projet de recherche. Ce mémoire dé-
coule de la réflexion qui s’est poursuivie et s’est développée en un projet de recherche 
novateur portant spécifiquement sur la douleur chez les enfants atteints du TDA/H. 
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DEUXIÈME CHAPITRE • PROBLÉMATIQUE ET RECENSION DES ÉCRITS 
2.1. La douleur, un phénomène complexe 
2.1.1. Neurophysiologie de base 
 Nous avons déjà présenté la définition de la douleur de l’IASP. Avant de pour-
suivre, précisons que le terme « douleur » ne doit pas être confondu avec celui de « noci-
ception », ce dernier désignant plutôt l’« activité chimio-électrique de récepteurs et de 
fibres nerveuses provoquée par une stimulation potentiellement dangereuse pour 
l’organisme » (Marchand, 2009). Rappelons qu’en comparaison, la douleur représente 
l’expérience sensorielle et émotionnelle désagréable décrite par un individu. 
 
Avant de mener à la douleur, la nociception traverse quatre étapes : la transduction, 
la transmission, la modulation et la perception. Ces étapes seront brièvement décrites ici 
(pour plus de détails, voir Beaulieu (2005); Marchand (2009); McMahon et al. (2013)).  
 
Tout d’abord, la transduction est l’étape où le stimulus mécanique, chimique ou 
thermique est transformé en influx nerveux. Les fibres nerveuses principalement impli-
quées dans ce mécanisme sont les fibres Aδ et C. Tel que décrit dans le tableau 1, celles-
ci ont chacune un diamètre et une vitesse de conduction différente, ce qui explique que la 
sensation initiale de douleur aigüe (première douleur) est habituellement suivie d’une 
perception de « chaleur » (deuxième douleur). 
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Tableau 1 – Fibres nociceptives 
Fibre Diamètre Conduction Caractéristiques 
Aβ 6 à 12 μm 35 à 75 m/s 
Myélinisées 
 Mécanorécepteurs responsables des informations 
non-nociceptives mais pouvant jouer un rôle de 
modulation de la nociception 
Aδ 1 à 5 μm 5 à 30 m/s 
Myélinisées 
 Nocicepteurs mécaniques et mécanothermiques 
 Douleur localisée et rapide 
C 0,2 à 1,5 μm 0,5 à 2,0 m/s 
Sans myéline 
 Récepteurs polymodaux 
 Douleur lente et diffuse 
  
Adapté de Marchand (2008). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
Au cours de l’étape de la transmission, le nerf nociceptif poursuit son chemin de la 
périphérie vers le système nerveux central. Les afférences se rendent au niveau de la 
corne dorsale de la moelle épinière, où une synapse vers un neurone secondaire 
s’effectue. L’influx nociceptif suivra alors deux trajectoires : la voie spinothalamique et 
la voie spinoréticulaire (voir tableau 2). La voie spinothalamique se poursuit de façon 
ascendante en position ventro-latérale de la moelle épinière. Le neurone secondaire ter-
mine sa course aux noyaux du complexe ventro-basal du thalamus, tout en ayant des pro-
jections au noyau raphé magnus (NRM) et à la substance grise périaqueducale (SGPA). 
Ensuite, le neurone tertiaire projettera du thalamus aux cortex somato-sensoriels primaire 
et secondaire (SI et SII). Grâce à son organisation somatotopique précise, cette voie sert 
surtout à localiser et caractériser la douleur (composante sensori-discriminative). La voie 
spinoréticulaire, quant à elle, se trouve en position médiane de la moelle. Ses afférences 
proviennent surtout des fibres C et sont larges et diffuses. Elle projette directement vers le 
NRM et la substance grise périaqueducale SGPA. À partir du NRM, des projections se 
rendent aux noyaux médians du thalamus, d’où les neurones de quatrième ordre se ren-
dent à différentes zones du cortex et du système limbique, soit le cortex cingulé antérieur, 
le cortex insulaire et le cortex préfrontal. De par son caractère diffus et ses centres 
d’intégration, la voie spinoréticulaire est responsable de l’aspect désagréable de la dou-
leur (composante motivo-affective).   
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Tableau 2 – Trajectoires de l’influx nociceptif 
 
Voie spinothalamique 
Position :  
Latérale 
Aspect de la douleur : 
Composante sensori-discriminative 
Aires principales : 
• Cortex somatosensoriel primaire (SI) 
• Cortex somatosensoriel secondaire (SII) 
Voie spinoréticulaire 
Position : 
Médiane 
Aspect de la douleur : 
Composante motivo-affective 
Aires principales : 
• Cortex cingulé antérieur 
• Cortex insulaire 
Toutes les afférences ne sont pas schémati-
sées, voir texte. 
Image tirée et adaptée de Fields (2004). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
La modulation est la troisième étape de la nociception. L’information nociceptive est 
alors modifiée pour être atténuée ou amplifiée. La modulation s’opère à plusieurs niveaux 
du système nerveux (moelle épinière, tronc cérébral et centres supérieurs) et simultané-
ment à la transmission de la nociception. Au niveau de la moelle épinière, nous avons 
déjà exposé la théorie du portillon, décrite en 1965, qui permet une analgésie locale (voir 
figure 2). Dans le tronc cérébral, le bulbe rostro-ventral contient des structures capables 
d’enclencher une analgésie diffuse descendante grâce à des voies impliquant surtout la 
sérotonine, la noradrénaline et les opioïdes endogènes. La prochaine section se consacre à 
ce mécanisme puisqu’il nous intéresse particulièrement dans le cadre de notre projet de 
recherche. Finalement, les centres supérieurs jouent un rôle primordial dans la modula-
tion de la douleur. Les exemples les plus probants sont la diminution de la douleur obser-
vée dans les situations d’hypnose, de distraction ou d’analgésie placebo. En effet, il est 
connu que dans ces situations, des zones du cerveau telles que le cortex cingulé antérieur 
et les structures du système limbique s’activent et entraînent la libération d’opioïdes 
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(Rainville, 2002). Quant aux mécanismes amplificateurs, soulignons l’apport important 
de la sommation temporelle. Celle-ci découle de l’augmentation de la fréquence de dé-
charge des fibres C et sera abordée plus en détail à la section 2.1.3. 
 
Finalement, la nociception devient douleur au cours de la perception. À son arrivée 
aux centres supérieurs, la réponse comportementale est générée. La complexité de cette 
étape demeure mal connue : le même stimulus n’entraîne pas la même réponse d’un indi-
vidu à l’autre et même d’un moment à l’autre chez le même individu dépendamment du 
contexte dans lequel survient la nociception. Des facteurs psychologiques, tels l’anxiété, 
la dramatisation de l’expérience douloureuse ou la dépression, ont une influence majeure 
sur la douleur ressentie (Sullivan et al., 2001; Tsao et al., 2006). La culture et les 
croyances face à la douleur changent considérablement l’expression de la douleur 
(Zborowski, 1952). La douleur, interprétée par les centres supérieurs, est donc le reflet 
d’un ensemble très complexe d’interactions entre neurophysiologie, psychologie et milieu 
socioculturel. 
 
2.1.2 Modulation conditionnée de la douleur 
Nous avons vu que certaines structures du tronc cérébral font partie de la matrice de 
la douleur, dont le NRM du bulbe rachidien et la SGPA du mésencéphale. En effet, les 
voies spinothalamiques et spinoréticulaires y ont des afférences. Ces deux zones ont aussi 
une importance cruciale dans la modulation de la douleur. En effet, dès 1969, les travaux 
de David Reynolds ont démontré que la stimulation électrique de la SGPA permet 
d’opérer un rat sans autre forme d’analgésie (Reynolds, 1969). Plus tard, les recherches 
de Daniel Le Bars montrent que ce système inhibiteur descendant peut être enclenché par 
une stimulation douloureuse intense (Le Bars et al., 1979a, 1979b). À l’origine, ces mé-
canismes ont été nommés les contrôles inhibiteurs diffus nociceptifs (CIDN). Récem-
ment, un consensus de plusieurs experts internationaux a proposé l’utilisation du terme 
modulation conditionnée de la douleur (MCD)
*
 en remplacement de CIDN (Yarnitsky et 
                                                 
*À noter que la traduction française n’étant pas encore clairement établie, l’expression « modulation condi-
tionnée de la douleur » doit être considérée équivalente à « conditionned pain modulation » pour ce mé-
moire. 
10 
 
al., 2010). En effet, le terme CIDN s’applique dorénavant à la recherche chez l’animal 
tandis que le terme MCD se rapporte au mécanisme lorsqu’il est étudié chez l’humain. 
 
En réponse à une stimulation nociceptive d’intensité importante, couvrant une grande 
surface et d’une assez longue durée, la MCD entraîne la libération de plusieurs composés, 
dont des opioïdes endogènes, la sérotonine et la noradrénaline. Ces composés sont relâ-
chés de façon diffuse dans la moelle épinière, ce qui vient atténuer la douleur dans tout le 
corps. En effet, la SGPA exerce surtout son action via des voies sérotoninergiques et no-
radrénergiques qui projettent vers le bulbe rachidien. À ce niveau, les voies descendantes 
noradrénergiques agissent en recrutant les neurones enképhalinergiques dans la moelle 
épinière, lesquelles vont réduire l’activités des afférences nociceptives (Marchand, 2005). 
 
Figure 4 – Voies neurophysiologiques de la MCD 
 
Image tirée et adaptée de Fields (2004). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
Il importe toutefois de rappeler qu’en neurophysiologie, les choses sont rarement 
aussi simples. En effet, la SGPA joue un rôle central dans la modulation de la douleur et 
reçoit des afférences non seulement de la voie spinothalamique, mais aussi de 
l’hypothalamus, du noyau parabrachial et du cortex limbique (incluant le cortex cingulé 
antérieur, le cortex frontal et l’amygdale) (Millan, 2002). Ces structures ont des rôles très 
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variés, notamment au niveau du système endocrinien, du circuit de la récompense et des 
émotions comme la peur ou l’anxiété, et peuvent influencer l’activité de la SGPA. De 
plus, nous savons que le bulbe rostro-ventral peut aussi entraîner une inhibition descen-
dante sans les afférences de la SGPA, comme l’ont démontré des expérimentations avec 
section au-dessus du bulbe (Gall et al., 1998).  
 
Des études montrent également un rôle important d’un autre neurotransmetteur dans 
les contrôles descendants de la douleur : la dopamine (Potvin et al., 2009; Wood, 2008). 
En réponse à un stimulus nociceptif tonique, la relâche de dopamine au niveau des voies 
mésolimbiques semble avoir un rôle essentiel dans la modulation de la douleur (Altier et 
Stewart, 1999; Hagelberg et al., 2002). Dans une étude, la relâche de dopamine au niveau 
des ganglions de la base en réponse à un stimulus douloureux soutenu était corrélée avec 
l’intensité de la douleur chez des sujets sains. Cette relation était toutefois absente chez 
des patientes atteintes de fibromyalgie (Wood et al., 2007). Ces trouvailles suggèrent un 
lien entre la MCD et la dopamine, puisque la fibromyalgie est associée à un déficit des 
mécanismes de modulation de la douleur chez une grande proportion des sujets atteints 
(Lewis et al., 2012; Normand et al., 2011; Potvin et Marchand, 2016). Récemment, les 
travaux de Treister et ses collègues ont montré que l’administration d’apomorphine, un 
agoniste non-spécifique de la dopamine, améliorait l’efficacité analgésique de la MCD de 
27,3 % chez des sujets sains (Treister et al., 2015a). Toutefois, les voies dopaminergiques 
sont d’une grande complexité, et leur implication dans la MCD demeure mal expliquée. 
 
2.1.3 Sommation temporelle de la douleur 
La douleur peut également être amplifiée par le système nerveux central. En effet, 
des études faites dans les années 70 ont rapporté un effet d’augmentation de la douleur 
lorsqu’un stimulus est répété à une fréquence rapide (>0,3 Hz) (Price, 1972). Ce phéno-
mène découle d’une décharge répétée et amplifiée des fibres C de la corne dorsale de la 
moelle épinière, responsables de la deuxième douleur. Ce mécanisme a été nommé 
“wind-up”. À long terme, la stimulation répétée des fibres C peut entraîner une sensibili-
sation de la moelle épinière, phénomène qui a été désigné comme étant la sommation 
temporelle (ST) de la douleur. Des études d’imagerie par IRM montrent que les régions 
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impliquées sont la corne dorsale de la moelle ainsi que les zones du mésencéphale impli-
quées dans la MCD (Bosma et al., 2015). D’un point de vue expérimental, il a été démon-
tré qu’un stimulus douloureux constant induit une sommation temporelle similaire à un 
stimulus douloureux répétitif (Granot et al., 2006). Dans une condition pathologique, la 
sommation temporelle peut mener à la sensibilisation spinale, un état où les récepteurs 
NMDA (N-méthyl-D-aspartate) sont plus actifs et transmettent une douleur exagérée 
(Marchand, 2005). 
 
La sensibilisation spinale est augmentée dans plusieurs conditions de douleur chro-
nique, en particulier la fibromyalgie (Staud et al., 2007), l’arthrose (Fingleton et al., 
2015) et la douleur temporo-mandibulaire (Raphael et al., 2009). Plus récemment, 
l’hypothèse d’un équilibre entre pro- et anti-nociception par les mécanismes de modula-
tion de la douleur a été élaborée. Ainsi, un patient plus à risque de douleur chronique se-
rait une personne pour qui le système d’atténuation de la douleur (modulation condition-
née de la douleur) est inefficace ou encore pour qui le système d’amplification de la dou-
leur (sommation temporelle) est excessif (Yarnitsky, 2015; Yarnitsky et al., 2014). 
 
2.1.4 Douleur et système nerveux autonome 
Le système nerveux autonome (SNA) est divisé en deux branches : la branche sym-
pathique et la branche parasympathique. Ces deux voies ont des rôles antagonistes, la 
première servant surtout à la réponse à donner en situation d’urgence ( « “fight or   
flight” » ) et la seconde au contrôle de fonctions vitales ( « “rest and digest” » ). La plu-
part des organes reçoivent des afférences de ces deux systèmes, le rôle du SNA étant 
donc d’assurer l’homéostasie du corps dans de nombreuses fonctions telles que la diges-
tion, la circulation sanguine, le système endocrinien, la reproduction et bien d’autres.  
 
Le SNA exerce son action grâce à des circuits complexes qui relient le noyau du trac-
tus solitaire, la SGPA, le bulbe rostro-ventral et le cortex insulaire, entre autres. Ces 
structures sont également cruciales au traitement de l’information nociceptive 
(Benarroch, 2006). Il est d’ailleurs bien décrit que la douleur aigüe s’accompagne d’une 
augmentation de la fréquence cardiaque, de la pression artérielle et de la conductance de 
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la peau. Ces indices sont souvent utilisés en clinique chez les patients ne pouvant 
s’exprimer verbalement (par exemple les jeunes enfants), bien que la prudence soit de 
mise puisqu’aucun indice individuel n’est relié directement à l’intensité de la douleur 
(Herr et al., 2006; Loggia et al., 2011). De plus, ces indices ne sont utiles que dans les 
premiers moments de la douleur, le corps ayant tendance à réguler les accès sympa-
thiques. 
 
La relation entre une pression artérielle plus élevée et une plus grande tolérance à la 
douleur est bien connue, tant chez les sujets normotendus que ceux hypertendus (Olsen et 
al., 2013; Sacco et al., 2013). Les mécanismes qui expliquent cette relation sont encore 
mal compris, mais les circuits noradrénergiques et opioïdergiques semblent impliqués. 
Par exemple, des agonistes du récepteur α2, le principal récepteur responsable de l’action 
sympathique au niveau des vaisseaux artériels, ont un effet analgésique. À l’inverse, en 
bloquant ce même récepteur par des agents pharmacologiques (anti-α2), des analgésiques 
habituellement efficaces ne le sont plus (Bruehl et Chung, 2004). 
 
D’autres éléments suggèrent également un lien entre le SNA et la modulation de la 
douleur. En effet, chez les patients atteints de douleur chronique, une pression artérielle 
plus élevée est associée à une plus grande sensibilité à la douleur. On retrouve également 
une activité sympathique disproportionnée chez cette population (Bruehl et Chung, 2004; 
Martinez-Lavin, 2004; Tracy et al., 2016). Finalement, une récente étude de notre labora-
toire montre que l’augmentation de la pression artérielle en réponse à un stimulus doulou-
reux prolongé est positivement corrélée avec l’ampleur de l’analgésie par la MCD 
(Chalaye et al., 2013; Chalaye et al., 2014).  
  
2.1.5 Les enfants, plus que de petits adultes 
Tel que nous l’avons mentionné, pendant longtemps, les scientifiques se sont très peu 
intéressés à la douleur chez les enfants. Pourtant, de nombreuses considérations psycho-
logiques et physiologiques sont très différentes chez la population pédiatrique.  
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La conception que les enfants ont de la douleur a été bien décrite par Anne Gaffney 
et Elisabeth Dunne (Gaffney et Dunne, 1986, 1987). Ces chercheures ont établi que la 
compréhension des causes de la douleur suit les stades de développement décrits par Jean 
Piaget. Au départ, l’enfant de 0 à 2 ans est au stade sensorimoteur et peut ressentir la dou-
leur mais ne peut la localiser. En effet, l’aspect discriminatif de la douleur s’acquiert pro-
gressivement pendant les deux premières années de vie. Ensuite, c’est le stade préopéra-
toire qui domine jusqu’à l’âge d’environ 7 ans. Au cours de celui-ci, l’enfant a une pen-
sée plus concrète et bien qu’il puisse localiser la douleur, il n’en comprend pas toujours la 
cause et il a tendance à la généralisation. Par exemple si un membre du personnel en sar-
rau blanc lui a fait une injection douloureuse, il croira que tous ceux qui portent un sarrau 
lui feront du mal. À partir de 8 ans, le stade des opérations concrètes permet à l’enfant de 
situer la douleur comme provenant de son propre corps. Finalement, à partir de l’âge de 
11 ans, le jeune possède une capacité d’abstraction et comprend les dimensions physiques 
et psychologiques de la douleur. Bien sûr, ces stades sont plus complexes que nous les 
avons décrits ici et les intervalles d’âge ne sont pas absolus : chaque enfant évolue diffé-
remment.  
 
Au niveau de la biologie développementale, il est désormais bien reconnu que les 
humains possèdent tout le bagage nécessaire pour percevoir la douleur avant même de 
voir le jour (Verriotis et al., 2016). Les récepteurs nociceptifs sont présents sur toute la 
surface cutanée du fœtus dès la 20ième semaine de gestation. La voie spinothalamique est 
mature dès la 24
ième 
semaine de gestation. Par la suite, la myélinisation de ces nerfs se 
complète entre la 30
ième
 et la 37
ième
 semaine (Puchalski et Hummel, 2002). À la naissance, 
il ne fait donc aucun doute que le nouveau-né ressent la douleur. Toutefois, l’équilibre 
entre les mécanismes excitateurs et inhibiteurs de la douleur n’est atteint que plus tard, 
dans les premiers mois de vie. Afin d’étudier les mécanismes modulateurs de la douleur, 
nous devons nous référer à des études animales. La corne dorsale du nourrisson de la sou-
ris est nettement plus facilement excitable et les champs récepteurs des fibres nocicep-
tives au niveau de la moelle sont nettement plus larges que chez les adultes (Fitzgerald, 
2005). Chez le bébé rat, les mécanismes inhibiteurs ne sont pas efficaces. En effet, la sti-
mulation de la SGPA n’entraîne aucune analgésie avec l’âge de P21 (équivalent à environ 
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5 ans chez l’humain) (Koch et Fitzgerald, 2014; Kwok et al., 2014; Van Praag et Frenk, 
1991). Une autre méthodologie a confirmé ces résultats en observant une absence de di-
minution d’un marqueur de la douleur (récepteur c-Fos) avant cet âge malgré une stimu-
lation douloureuse capable d’enclencher les CIDN (équivalent animal de la MCD) 
(Boucher et al., 1998). Ces résultats suggèrent donc une incapacité de l’inhibition endo-
gène de la douleur chez l’animal peu après la naissance. 
 
Il faut rappeler un fait important : le système nerveux est encore en modelage pen-
dant l’enfance et il est capable d’une grande plasticité neuronale, c’est-à-dire que le sys-
tème nerveux évolue selon les stimuli auxquels il est exposé. De nombreux auteurs ont 
démontré que la douleur en jeune âge peut avoir des conséquences à long terme. Par 
exemple, des enfants circoncis en période néonatale sans utilisation d’analgésique mon-
trent une réponse accrue à la douleur lorsqu’ils sont vaccinés quelques mois plus tard 
(Taddio et al., 1997). Les enfants nés prématurément, qui sont exposés à maintes inter-
ventions douloureuses à la naissance, ne sont pas épargnés par ce phénomène. Leur sen-
sibilité à la douleur est accrue, et cela persiste au moins jusqu’à l’adolescence (Buskila et 
al., 2003). Les mécanismes de MCD peuvent également être affectés par la douleur en 
période néonatale : les enfants nés prématurément et ayant subi de nombreuses procé-
dures douloureuses sont moins aptes à moduler la douleur à la baisse, et ce même à l’âge 
adulte (Goffaux et al., 2008; Morin, 2013). Une étude de notre laboratoire démontre éga-
lement que les individus ayant subi beaucoup de procédures douloureuses en période 
néonatale ont une activité autonomique altérée jusqu’à l’âge adulte : l’activité sympa-
thique est plus élevée et l’activité parasympathique plus faible chez ces sujets (Morin et 
al., 2014). Le corps possède donc une certaine « mémoire » des douleurs antérieures et 
celles-ci ont des conséquences à long terme (von Baeyer et al., 2004). 
 
2.1.6 La douleur expérimentale chez l’enfant 
Les facteurs psychologiques qui affectent la perception de la douleur chez les jeunes 
sont nombreux et encore mal compris. L’anxiété et les symptômes dépressifs sont reliés à 
une plus grande sensibilité à la douleur (Keenan et al., 2009; Tsao et al., 2006). Les co-
gnitions associées à la douleur et à sa durée sont également des facteurs importants, les 
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enfants enclins à dramatiser la douleur étant plus à risque de voir celle-ci persister 
(Vervoort et al., 2010). Les stratégies d’adaptation à la douleur («“pain coping strate-
gies” », en anglais) utilisées pour combattre la douleur, tels que l’évitement, la rationali-
sation et la distraction, peuvent également affecter la sensibilité (Lu et al., 2007). De plus, 
les enfants sont influencés par les messages qu’ils reçoivent de leur entourage : un enfant 
ayant vu sa mère souffrir de douleur chronique ou exprimer beaucoup de douleur lors 
d’un test en laboratoire est plus à risque de ressentir une douleur intense (Evans et al., 
2008; Goodman et McGrath, 2003). 
 
L’âge a un effet sur la douleur, les enfants plus jeunes étant généralement plus sen-
sibles à la douleur. Une équipe allemande a mesuré la sensibilité avec plusieurs modalités 
(pression, chaleur, froid) chez 176 personnes de 6 à 16 ans. L’âge avait un très grand im-
pact sur la sensibilité, les plus jeunes (6-8 ans) ayant un seuil de douleur plus bas à la 
chaleur et à la pression que les enfants de 9-12 ans et ceux de 13-16 ans (Blankenburg et 
al., 2010). Les enfants de 9-12 ans avaient également un seuil de douleur thermique plus 
bas que leurs aînés, mais cette différence était de moindre ampleur que lorsqu’on les 
comparait aux 6-8 ans. Ces différences pourraient être attribuables à des changements 
développementaux. En effet, dans une publication du même groupe, les chercheurs ont 
évalué les seuils de douleur d’un sous-groupe de 19 garçons et 19 filles lors de deux vi-
sites séparées par un intervalle de 16 mois (Hirschfeld et al., 2012). Pour toutes les moda-
lités de douleur, le seuil avait augmenté de façon significative, ce qui suggère que même 
un écart d’un peu plus d’un an a un impact sur la perception de la douleur.  
 
Concernant la MCD, les études cliniques chez les enfants sont peu nombreuses. La 
première étude a été menée par notre équipe de recherche (Goffaux et al., 2008). 
L’objectif de celle-ci était d’évaluer l’impact de la douleur subie en période néonatale 
chez des enfants nés prématurément (<32 semaine de gestation) en regard de l’intégrité 
de leur MCD. Les sujets étaient âgés entre 7 et 11 ans au moment de l’évaluation et le 
groupe contrôle était constitué de 13 enfants nés à terme et ne souffrant pas de douleur 
chronique. Pour évaluer la MCD, la douleur provoquée par un stimulus thermique à    
46,0 °C était comparée avant et après l’immersion du bras dans l’eau froide (13 °C) pen-
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dant trois minutes. Pour les enfants nés à terme, la MCD était efficace et une analgésie 
était notée, l’intensité de la douleur ayant diminué de 13 % en moyenne après le bain 
d’eau froide. Toutefois, cette diminution de la douleur était absente chez les enfants nés 
prématurément et ayant subi un grand nombre de procédures douloureuses.  
 
Plus récemment, afin d’étudier la MCD chez l’enfant, une équipe californienne a pu-
blié les résultats d’une étude menée sur 133 enfants sains de 8 à 17 ans (moyenne d’âge 
de 13,0 ± 2,9 ans) (Evans et al., 2013a; Tsao et al., 2013). L’échantillon comptait 52,6 % 
de filles et l’ethnie des participants reflétait la diversité observée dans la population   
(31,5 % étaient hispaniques). La douleur était induite par une pression appliquée sur 
l’ongle du pouce pendant 5 secondes. Pour déclencher la MCD, la main était immergée 
dans l’eau froide (5 °C) pendant 30 secondes. La pression était appliquée avant, pendant 
et peu après le bain d’eau froide. Les auteurs notent une analgésie pendant le bain d’eau 
froide (réduction de la douleur d’environ 23,0 ± 41,8 %), mais celle-ci était de très courte 
durée puisqu’elle n’était plus présente 70 secondes après la fin du bain. Fait à noter, les 
enfants plus jeunes (8-11 ans) présentaient une MCD significativement moins grande que 
les adolescents (12-17 ans), soit une réduction de la douleur de 9,2 ± 44,5 % et de 30,6 ± 
38,4 %, respectivement. Aucune différence n’a été remarquée entre les garçons et les 
filles. 
 
Une troisième étude a évalué la MCD chez les enfants. Il s’agit des travaux effectués 
par Williams et ses collègues qui avaient pour objectif de comparer la MCD entre des 
filles atteintes du syndrome du côlon irritable et des filles sans ce diagnostic (Williams et 
al., 2013). L’échantillon était composé de 21 filles de 7 à 12 ans. La méthode expérimen-
tale comparait le seuil de douleur thermique (la température minimale à laquelle la dou-
leur est ressentie) avant et pendant un bain d’eau froide. Pour cette étude, l’eau était à une 
température de 12 °C et la main y était plongée pendant un maximum de 60 secondes. 
Cette étude montre une augmentation du seuil de douleur de 1,2 ± 2,3 °C pendant le bain 
d’eau froide chez les enfants sains, contrairement aux filles avec un syndrome du côlon 
irritable chez qui le seuil restait stable. 
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Une autre étude a porté sur la MCD chez les enfants de 10-17 ans. Celle-ci 
s’intéressait particulièrement à l’impact de l’origine ethnique (caucasien ou afro-
américain). Les auteurs observent une diminution de la douleur thermique pendant 
l’immersion du bras dans l’eau chaude maintenue à 46,5 °C (stimulus conditionnant) qui 
est plus importante chez les participants de race noire (Morris et al., 2015a).  
 
Quant à la sommation temporelle de la douleur, elle a été peu étudiée chez l’enfant. 
À notre connaissance, la réponse à un stimulus thermique d’une durée de plus de trente 
secondes n’a jamais été caractérisée chez les enfants. De plus, la plupart des études ont 
été faites en comparant des enfants sains à des populations particulières (enfants hospita-
lisés à la naissance, anciens grands brûlés, enfants souffrant de douleur abdominale chro-
nique ou de migraine). Plusieurs études publiées utilisent une méthodologie suggérée par 
Kleinböhl (1999). Avec cette méthode, une thermode dont la température est augmentée 
jusqu’au seuil de douleur est utilisée. Par la suite, le participant augmente ou diminue la 
température tandis que la stimulation thermique est maintenue pendant 30 secondes. La 
différence entre le seuil de douleur et la température finale est mesurée, une augmentation 
représentant une désensibilisation et une diminution une sensibilisation. Les résultats 
observés chez les enfants grâce à cette méthode sont contradictoires : certains montrent 
une désensibilisation, soit une augmentation de la tolérance à la douleur (Hermann et al., 
2006; Wollgarten-Hadamek et al., 2009) ou encore des changements non significatifs 
(Zohsel et al., 2008; Zohsel et al., 2006). Toutefois, une autre étude récente, n’utilisant 
pas la méthode décrite ci-haut mais plutôt une série de stimuli thermiques à intensité dou-
loureuse, les enfants caucasiens ont montré une sommation temporelle de la douleur, con-
trairement aux enfants de race noire pour qui l’intensité de la douleur est demeurée stable 
(Morris et al., 2015b). 
 
La douleur chez l’enfant est donc le résultat d’interactions complexes entre de nom-
breux facteurs psychologiques, l’âge, la race et la douleur subie dans le passé. Quant à la 
MCD, celle-ci demeure somme toute peu étudiée chez les enfants, mais celle-ci semble 
être présente chez les jeunes enfants sains et se développer avec l’âge. La ST demeure un 
champ d’intérêt très peu exploité chez les enfants. 
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2.1.7 Le rôle des hormones sexuelles 
Chez l’adulte, les femmes sont reconnues comme étant plus sensibles à la douleur 
(Fillingim et al., 2009; Mogil, 2012; Racine et al., 2012a, 2012b). La douleur chronique 
atteint également une proportion plus grande de femmes, celles-ci représentant la majori-
té des patients atteints de fibromyalgie, de migraine, de syndrome du côlon irritable et de 
douleur temporo-mandibulaire. De plus, plusieurs études suggèrent que les femmes ont 
une MCD moins efficace que les hommes, ce qui pourrait fournir une piste d’explication 
quant à la raison de la prévalence des femmes dans les pathologies de douleurs chro-
niques (Popescu et al., 2010). 
 
Les hormones sexuelles expliquent probablement une partie de cette différence. Les 
œstrogènes (principales hormones femelles) et les androgènes (principales hormones 
mâles) possèdent des récepteurs diffusément dans le système nerveux central et peuvent 
avoir un rôle facilitateur ou inhibiteur de la douleur (Aloisi et Bonifazi, 2006). La testos-
térone, principale hormone androgène, est associée à une plus grande tolérance à la dou-
leur (Gaumond et al., 2002, 2005). Le rôle de l’œstrogène est plus complexe, les résultats 
étant contradictoires concernant cette hormone. Cela pourrait être expliqué par la pré-
sence de deux récepteurs qui auraient des effets opposés d’inhibition (ERα) et de facilita-
tion (ERβ) de la douleur (Coulombe et al., 2011). Toutefois, la présence d’œstrogène 
semble cruciale pour une MCD efficace (Gaumond et al., 2005; Kuba et al., 2006). La 
progestérone est une autre hormone qui suscite l’intérêt, mais ses effets sont très peu con-
nus. De plus, il semble exister de nombreuses interactions entre l’œstrogène et la proges-
térone. Par exemple, l’administration simultanée d’œstrogène et de progestérone semble 
venir éliminer l’inhibition de douleur observée lorsque l’œstrogène seule est administrée 
(Gaumond et al., 2005; Kuba et al., 2006). Le cycle menstruel, qui implique des varia-
tions hormonales importantes, affecte également la douleur ressentie. Les femmes ont une 
MCD plus grande au cours de la phase ovulatoire du cycle, moment où le rapport œstro-
gène : progestérone est plus élevé (Rezaii et al., 2012; Tousignant-Laflamme et 
Marchand, 2009). 
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Chez l’enfant, l’influence du sexe sur la perception de la douleur est complexifiée 
par la présence de la puberté. En effet, celle-ci est le résultat de l’interaction entre sexe, 
âge et hormones sexuelles. Si de nombreuses questions demeurent sans réponse quant à 
l’influence des hormones sexuelles sur la douleur, très peu de données existent sur l’effet 
de la puberté. Une étude menée par Robinson et ses collègues (1977) rapporte qu’il n’y a 
aucune différence entre les seuils de douleur des garçons et des filles prépubères, tandis 
qu’après la puberté, les filles sont plus sensibles que les garçons. Le stade pubertaire de 
l’enfant pourrait ainsi être un meilleur prédicteur que l’âge pour prédire la sensibilité à la 
douleur. En effet, Lu et ses collègues (2005) rapportent que les jeunes étant à un stade 
pubertaire plus avancé sont plus tolérants à la douleur que ceux qui débutent ce proces-
sus. La prévalence de pathologies douloureuses semble confirmer que les différences 
entre les sexes surviennent en concomitance avec la puberté. Au cours de l’enfance, il n’y 
a pas de différence entre la proportion de garçons et de filles qui souffrent de maux de 
tête ou de douleur abdominale. À mesure que les filles traversent les stades de la puberté, 
la prévalence de maux de tête et de douleur abdominale augmentent, tandis qu’elle reste 
stable chez les garçons (LeResche et al., 2005).  
 
Les études portant sur la douleur expérimentale publiées jusqu’à maintenant ne per-
mettent pas d’établir avec certitude s’il existe une différence entre les garçons et les filles. 
À l’instar des résultats chez les adultes, les filles semblent être plus sensibles à la douleur 
que les garçons (Blankenburg et al., 2010). Cependant, tel que décrit ci-haut, cette diffé-
rence s’observe surtout chez les adolescents post-pubères (Boerner et al., 2014; Schmitz 
et al., 2013). La puberté pourrait donc brouiller les cartes et rendre difficile 
l’identification de l’impact du sexe sur la douleur chez les enfants. Concernant la MCD, 
une seule étude a comparé les garçons et les filles (Tsao et al., 2013). Les chercheurs 
n’ont pu identifier de différence entre les deux sexes, tant chez les enfants que chez les 
adolescents. Cette trouvaille est à l’encontre de ce qui est rapporté par une revue systéma-
tique sur des données chez l’adulte, les femmes ayant généralement une MCD moins ef-
ficace que les individus de sexe masculin (Popescu et al., 2010). 
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2.1.8 La douleur chronique : un défi pour la médecine moderne 
La douleur peut être aigüe, auquel cas elle sert à prévenir l’organisme d’un danger ou 
à le protéger, comme lorsqu’il faut éviter de marcher sur une jambe cassée ou retirer sa 
main rapidement d’un élément brûlant. Toutefois, il arrive que la douleur s’accroche et 
persiste pendant des mois, elle devient alors une maladie en soi, l’« utilité » de la douleur 
étant disparue.  
 
La douleur chronique n’est pas un phénomène rare : entre un quart et un tiers de la 
population adulte est touchée par des douleurs musculosquelettiques localisées et environ 
10 % de la population ressent des douleurs diffuses chroniques (Macfarlane et al., 2007). 
La fibromyalgie affecte à elle seule entre 3 et 5 % de la population adulte (Gran, 2003). 
Plus inquiétant encore, les patients qui souffrent de douleur chronique sont de plus en 
plus nombreux (Harkness et al., 2005). Malheureusement, les enfants ne sont pas épar-
gnés : la douleur aigüe est quasi-universelle chez les jeunes (jusqu’à 96 % des enfants) et 
environ 5 % souffrent de douleur chronique modérée ou sévère (Huguet et Miro, 2008; 
King et al., 2011). D’ailleurs, les données de Statistique Canada révèlent que 2,4 % des 
garçons et 5,9 % des filles de 12 à 17 ans ressentent déjà des douleurs chroniques et que 
ces pourcentages tendent à s’accentuer avec l’âge (Ramage-Morin et Gilmour, 2010). 
 
La douleur chronique est source d’une grande souffrance pour le patient : « Lorsque 
la douleur s’installe, elle épingle chaque moment de l’existence. Elle colore tout rapport 
au monde et s’interpose comme un écran tenant les choses à l’écart (Le Breton, 2006). » 
Elle est extrêmement envahissante pour le patient qui en souffre, et elle s’associe souvent 
avec la dépression (Bair et al., 2003). Les individus atteints de douleur chronique sont à 
plus haut risque de suicide (Ilgen et al., 2013) et leur taux de mortalité de toutes causes 
est augmenté (McBeth et al., 2009). 
 
Malgré tout, il est estimé que 80 % des patients à travers le monde ne reçoivent pas 
une analgésie adéquate, et ce bien que le soulagement de la douleur soit considéré comme 
un devoir éthique et un droit humain fondamental (Brennan et al., 2007; Taylor et al., 
2008). Les enfants sont particulièrement victimes de ce sous-traitement et ne reçoivent 
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que rarement les analgésiques auxquels ils ont droit (Birnie et al., 2014; Groenewald et 
al., 2012; Stevens et al., 2012).  
 
Les impacts sociaux et économiques de la douleur chronique sont immenses. Aux 
États-Unis, on estime à 100 millions le nombre d’américains qui en souffrent, et les coûts 
qui y sont associés représentent la somme de 635 milliards de dollars en soins et perte de 
productivité. C’est plus que le diabète, le cancer et les maladies cardiovasculaires combi-
nés (Pizzo et Clark, 2012). Chez les enfants, les dépenses encourues par la douleur sont 
plus grandes qu’elles ne le sont pour l’asthme ou l’obésité (Groenewald et al., 2015). 
 
La douleur demeure donc un champ de recherche qui se doit de demeurer très actif, 
particulièrement envers les facteurs qui prédisposent à la chronicisation de la douleur. À 
ce sujet, mentionnons que plusieurs pathologies sont associées à des mécanismes endo-
gènes de modulation de la douleur inefficaces telles que la fibromyalgie, la névralgie du 
trijumeau et le syndrome du côlon irritable (Chalaye et al., 2012; Lewis et al., 2012; 
Yarnitsky, 2010). De plus, il a été démontré qu’une MCD inefficace peut prédire la sur-
venue de douleur chronique en post-opératoire (Yarnitsky et al., 2008). D’autres méca-
nismes, tel que la perte des interneurones inhibiteurs et l’augmentation des connections 
synaptiques, sont responsables de l’hyperalgésie dans des conditions pathologiques 
(Kuner, 2010). La compréhension des facteurs associés à la capacité de moduler la dou-
leur s’avère donc particulièrement importante et essentielle afin d’éviter la chronicisation 
ainsi que les coûts et souffrances qui y sont reliés. De plus, comme nous l’avons vu, ces 
mécanismes demeurent très peu étudiés chez les enfants. 
 
2.2. Le trouble déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité 
2.2.1  Critères diagnostics et prévalence 
Le TDA/H est un diagnostic inscrit au Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM) publié par l’American Psychiatric Association (APA). Il est à noter 
qu’une récente version de ce manuel (version V) a été publiée en mai 2013 (APA, 2013). 
Toutefois, le projet de recherche ayant été conduit avant cette publication, nous présen-
tons ici les éléments provenant de la version précédente (DSM-IV-TR). Pour remplir les 
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critères établis par l’APA, un individu doit présenter six critères sur neuf d’inattention 
et/ou six critères sur neuf d’hyperactivité-impulsivité (voir tableau 3). Les symptômes 
doivent être présents avant l’âge de 7 ans et provoquer une gêne fonctionnelle dans deux 
types d’environnement ou plus (ex. : maison et école). Les changements proposés dans le 
DSM-5 ne changent pas beaucoup les critères pour diagnostiquer le trouble chez les en-
fants. Principalement, les énoncés ont été modifiés pour mieux décrire le trouble chez 
l’adulte et l’âge d’apparition des symptômes a été repoussé à 12 ans (APA, 2013; 
Polanczyk et al., 2010).  
 
Il existe trois sous-types à la maladie : avec inattention prédominante, avec hyperac-
tivité-impulsivité prédominante et le type mixte. Cependant, le sous-type n’est pas systé-
matiquement spécifié dans la pratique clinique et le traitement offert n’en dépend pas. La 
majorité des cas diagnostiqués sont de type mixte (environ 60 %), avec une plus faible 
fréquence des autres sous-catégories (27 % pour le type inattentif et 13 % pour le type 
hyperactif-impulsif) (Carlson et al., 1999). La question à savoir si l’étiologie est diffé-
rente selon le sous-type présent est toujours débattue (Valo et Tannock, 2010). 
 
La multimorbidité qui accompagne le trouble est bien connue. En effet, les deux tiers 
des enfants atteints répondent aussi aux critères d’un autre problème psychiatrique 
(Jensen et al., 2001). Les plus fréquents sont le trouble oppositionnel avec provocation 
(40 % des cas), les troubles anxieux (34 %) et le trouble des conduites (14 %) (voir figure 
5). Ces autres diagnostics contribuent potentiellement aux conséquences associées au 
TDA/H, décrites plus loin.   
24 
 
Tableau 3 – Critères diagnostics du TDA/H 
A. Présence soit de (1) soit de (2) : 
(1) Inattention : six des symptômes suivants d’inattention (ou plus) ont persisté pendant au 
moins 6 mois, à un degré qui est inadapté et ne correspond pas au niveau de développement 
de l’enfant : 
a) souvent, ne parvient pas à prêter attention aux détails ou fait des fautes d’étourderie dans 
les devoirs scolaires, le travail ou d’autres activités 
b) a souvent du mal à soutenir son attention au travail ou dans les jeux 
c) semble souvent ne pas écouter quand on lui parle personnellement 
d) souvent, ne se conforme pas aux consignes et ne parvient à mener à terme ses devoirs 
scolaires, ses tâches domestiques ou ses obligations professionnelles (cela n’est pas dû à un 
comportement d’opposition ni à une incapacité à comprendre les consignes) 
e) a souvent du mal à organiser ses travaux ou ses activités 
f) souvent, évite, a en aversion, ou fait à contrecœur les tâches qui nécessitent un effort men-
tal soutenu (comme le travail scolaire ou les devoirs à la maison) 
g) perd souvent les objets nécessaires à son travail ou à ses activités (p. ex., jouets, cahiers 
de devoirs, crayons, livres ou outils) 
h) souvent, se laisse facilement distraire par des stimuli externes 
i) a des oublis fréquents dans la vie quotidienne 
(2) Hyperactivité-impulsivité : six des symptômes suivants d’hyperactivité-impulsivité (ou 
plus) ont persisté pendant au moins 6 mois, à un degré qui est inadapté et ne correspond pas 
au niveau de développement de l’enfant : 
Hyperactivité 
(a) remue souvent les mains ou les pieds, ou se tortille sur son siège 
(b) se lève souvent en classe ou dans d’autres situations où il est supposé rester assis 
(c) souvent, court ou grimpe partout, dans des situations où cela est inapproprié (chez les 
adolescents ou les adultes, ce symptôme peut se limiter à un sentiment subjectif 
d’impatience motrice) 
(d) a souvent du mal à se tenir tranquille dans les jeux ou les activités de loisir 
(e) est souvent « sur la brèche » ou agit souvent comme s’il était « monté sur ressorts » 
(f) parle souvent trop 
Impulsivité 
(g) laisse souvent échapper la réponse à une question qui n’est pas encore entièrement posée 
(h) a souvent du mal à attendre son tour 
(i) interrompt souvent les autres ou impose sa présence (p. ex., fait irruption dans les conver-
sations ou dans les jeux) 
B. Certains des symptômes d’hyperactivité-impulsivité ou d’inattention ayant provoqué une 
gêne fonctionnelle étaient présents avant l’âge de sept ans. 
C. Présence d’un certain degré de gêne fonctionnelle liée aux symptômes dans deux, ou plus 
de deux types d’environnement différents (p. ex., à l’école – ou au travail – et à la maison). 
D. On doit mettre clairement en évidence une altération cliniquement significative du fonc-
tionnement social, scolaire ou professionnel. 
E. Les symptômes ne surviennent pas exclusivement au cours d’un Trouble envahissant du 
développement, d’une Schizophrénie ou d’un autre Trouble psychotique, et ils ne sont pas 
mieux expliqués par un autre trouble mental (p. ex., Trouble thymique, Trouble anxieux, 
Trouble dissociatif ou Trouble de la personnalité). 
Tiré de : APA (2000) (Masson, Paris, 2004 pour la version française).  
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Figure 5 – Comorbidités du TDA/H 
 
Tirée et adaptée de Singh (2008) et Jensen et al. (2001). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
Le TDA/H est le diagnostic psychiatrique le plus fréquent chez les enfants d’âge sco-
laire, la prévalence dans cette population étant estimée entre 3 % et 11 % (Polanczyk et 
al., 2007). Les garçons représentent la majorité des cas de TDA/H, avec un ratio d’au 
moins deux garçons pour une fille atteinte (Carlson et al., 1999; Polanczyk et al., 2010). 
Bien qu’auparavant associé à l’enfance seulement, il est maintenant reconnu que les 
symptômes du trouble déficitaire de l’attention perdurent jusqu’à l’âge adulte dans au 
moins 50 % des cas (Biederman et al., 2010). En effet, une étude menée sur un grand 
échantillon d’adultes de 18-44 ans a trouvé une prévalence d’environ 4,4 % du trouble 
(Fayyad et al., 2007; Kessler et al., 2009).  
 
Le déficit d’attention atteint une partie croissante de la population depuis plusieurs 
années. À preuve, les prescriptions de psychostimulants, la principale classe de médica-
ment utilisée dans le traitement du TDA/H, ont augmenté de 53 % de 2010 à 2015 
(Mercure, 2015). Cette hausse s’accompagne parfois d’une inquiétude de la part des mé-
dias et de la population. En fait, le TDA/H vient avec son lot de controverses (Faraone, 
2005; Singh, 2008). Une discussion détaillée de ces éléments dépasse cependant le cadre 
de ce mémoire.  
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2.2.2 Étiologie 
L’étiologie exacte du TDA/H demeure inconnue. Certains facteurs ont été associés 
au risque de développer le trouble, tels que l’exposition au tabac ou à l’alcool in utero 
(Linnet et al., 2003), la prématurité, le petit poids de naissance (Linnet et al., 2006) et 
l’exposition au plomb (Rice, 1996). L’alimentation pourrait aussi être en cause, plus par-
ticulièrement la tartrazine (un colorant alimentaire) et le benzoate de sodium (un agent 
préservatif) (McCann et al., 2007). Le temps passé devant un écran serait également relié 
à une attention diminuée (Johnson et al., 2007). Par contre, ces éléments n’expliquent 
qu’une fraction des cas recensés et il est peu probable qu’un seul facteur soit en cause. 
 
Le caractère héréditaire de cette pathologie a été bien démontré. En fait, il s’agit pro-
bablement de la maladie psychiatrique ayant la plus grande composante génétique. Par 
exemple, une vingtaine d’études de jumeaux réalisées entre 1973 et 2003 ont établi la 
corrélation du diagnostic entre homozygotes à environ 76 % (Faraone et al., 2005). De 
nombreuses études de génétique moléculaire ont aussi démontré la présence de plusieurs 
polymorphismes dans la maladie (Brookes et al., 2006; Williams et al., 2010). Parmi les 
gènes les plus souvent incriminés, on trouve : les récepteurs dopaminergiques D4 et D5 
(DRD4 et DRD5), la dopamine β-Hydroxylase (DBH), le transporteur et le récepteur sé-
rotoninergique (SLC6A4 et HTR1B), le transporteur dopaminergique (DAT1) et la pro-
téine SNAP25 (synaptosomal associated protein of 25 kDa) (Faraone et Mick, 2010). 
Sans être exhaustive, cette liste montre le rôle des neurotransmetteurs que sont la dopa-
mine et la sérotonine dans la pathogénèse du TDA/H. Toutefois, il est évident que la ma-
ladie est multifactorielle et elle n’est certainement pas la conséquence d’une modification 
génétique isolée. 
 
2.2.3 Pathophysiologie 
La théorie dopaminergique est depuis longtemps mise de l’avant pour expliquer les 
symptômes du TDA/H (Levy, 1991; Swanson et al., 2007). Selon celle-ci, un déficit aux 
niveaux des circuits mésolimbique et mésocortical de la dopamine serait responsable du 
TDA/H. Tel que déjà mentionné, les polymorphismes des récepteurs dopaminergiques 
(DRD4, DRD5) et du transporteur dopaminergique (DAT1) sont nettement plus fréquents 
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chez les enfants atteints. D’ailleurs, les médicaments utilisés dans le traitement du trouble 
agissent le plus souvent sur ce neurotransmetteur (tel que décrit plus loin). La noradréna-
line joue également un rôle important dans la maladie (Biederman et Spencer, 1999). 
 
Plusieurs études d’imagerie ont permis de cibler les régions du système nerveux im-
pliquées dans la pathologie. Les résultats montrent une réduction du volume cérébral, 
particulièrement au niveau du cortex préfrontal dorsolatéral, du noyau caudé, du palli-
dum, du corps calleux et du cervelet (Bush, 2008; Castellanos et Tannock, 2002; Seidman 
et al., 2005). L’étude des circuits cérébraux chez les sujets atteints du TDA/H fait aussi 
état d’hypoactivité aux niveaux fronto-striés et fronto-pariétaux, qui sont particulièrement 
important pour les fonctions exécutives et le contrôle des impulsions (Dickstein et al., 
2006).  
 
Le système de la récompense est également atteint dans le TDA/H. En effet, 
l’activité dopaminergique est moindre au niveau du noyau accumbens, du noyau caudé et 
du mésencéphale (Volkow et al., 2009; Volkow et al., 2011). Le système de récompense 
joue un rôle important dans l’apprentissage puisqu’il permet d’identifier les comporte-
ments procurant du plaisir. Plusieurs drogues d’abus agissent d’ailleurs en augmentant la 
relâche de dopamine dans ce circuit (Arias-Carrion et al., 2010). Nous verrons plus loin 
que le circuit de la récompense a également un rôle dans la douleur (section 2.3.3).  
 
2.2.4 Conséquences 
Les conséquences de ce trouble sont nombreuses. D’abord, les enfants qui en souf-
frent ont plus de difficultés d’apprentissage, comme en témoigne le risque plus élevé de 
reprendre une année scolaire et d’avoir des notes plus basses que leurs collègues non-
atteints. Ils sont également moins nombreux à compléter des études universitaires (Loe et 
Feldman, 2007). Le diagnostic du TDA/H mène aussi à un nombre accru 
d’hospitalisations attribuables à toutes causes, ce qui implique des coûts plus élevés pour 
cette population (Leibson, 2001). Une étude économique a estimé qu’un individu atteint 
du TDA/H engendre des coûts équivalents à ceux d’un asthmatique (Chan et al., 2002). À 
l’âge adulte, ils ont plus souvent un statut socio-économique défavorable et des difficultés 
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au niveau de l’emploi (Bernfort et al., 2008). De plus, les jeunes atteints du TDA/H ont 
plus tendance à faire des abus de substances et à devenir dépendants, entre autres à la 
nicotine (Biederman et al., 1998; Milberger et al., 1997). 
 
2.2.5 Traitements du TDA/H 
La prise en charge du TDA/H est multiple : elle allie habituellement intervention 
psychosociale et traitement pharmacologique (CADDRA, 2010). Au niveau non-
pharmacologique, les mesures doivent être adaptées à chaque patient et visent à la fois 
l’enfant, la famille et le milieu de l’enfant. 
 
Il existe plus d’une dizaine de traitements pharmacologiques dont l’efficacité est dé-
montrée pour le trouble déficitaire de l’attention (CADDRA, 2010). Les deux principales 
catégories sont le méthylphénidate (MPH) et les sels d’amphétamines. Ces deux classes 
de médicaments font partie des psychostimulants et comprennent des formes à courte ou 
à longue durée d’action. L’atomoxétine, un inhibiteur de la recapture de la sérotonine et 
de la norépinephrine, constitue une molécule qui n’est pas un psychostimulant mais fait 
souvent partie de l’arsenal thérapeutique. D’autres médicaments, dont la clonidine        
(α-agoniste central) et le bupropion (inhibition de la recapture de la noradrénaline et de la 
dopamine), peuvent être utilisés pour le traitement du TDA/H, mais sont plus rarement 
rencontrés en clinique et ont un mécanisme très différent des autres agents. Pour cette 
raison, nous limiterons notre discussion aux psychostimulants et à l’atomoxétine. Le ta-
bleau 4 présente les caractéristiques et les noms génériques et commerciaux des princi-
paux médicaments. 
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Tableau 4 - Phamacologie des agents utilisés dans le cadre du TDA/H 
Type de molécule et illustration 
des comprimés/capsules 
Durée 
d’action 
Liaison 
aux  
protéines 
Pic  
plasmatique 
% libéra-
tion im-
médiate 
T½ 
PSYCHOSTIMULANTS À BASE DE MÉTHYLPHÉNIDATE 
MPH courte action, 
comprimé 5 mg 
(générique)  
~ 3-4 h 8-15 % 0,3-4 h 100 % 
2-4 
h 
Ritalin
MD
  
10, 20 mg   
~ 3-8 h 8-15 % 1-8 h  
3-4 
h 
Biphentin
MD
 
Capsule 
10, 15, 20, 30, 40, 
50, 60, 80 mg  
~ 10-12 h  1h, suivi de 4h 40 % 
2,5 
h 
Concerta
MD
 
Capsule 18, 27, 36, 54 mg 
 
~ 10-12 h 8-15 % 
1h, suivi de 6-
10 h 
22 % 
3-5 
h 
PSYCHOSTIMULANTS À BASE D’AMPHÉTAMINES 
Dexédrine
MD
 
Comprimés 5 mg  
~ 4 h 12-15 % 1-4 h 100 % 
6-8 
h 
Dexédrine
MD
 
Spansule 10, 15 mg 
 
~ 6-8 h 12-15 % 6-10 h  
6-8 
h 
AdderallXR
MD
 
Capsule 
5,10, 15, 
20, 25, 30 mg  
~ 12 h 12-15 % 7h 50 % 9 h 
Vyvanse
MD
 
Capsules 
20, 30, 40, 
50, 60 mg 
 
~ 13-14 h     
NON PSYCHOSTIMULANT (atomoxétine) 
Strattera
MD
  
Capsule 10, 18, 25, 40, 60, 80, 100 mg 
 
Jusqu’à 
24 h 
98 % 1-2 h Continuel 5h 
Adapté de : Lignes directrices de la Canadian Attention Deficit Hyperactivity Disorder 
Alliance (CADDRA, 2010) et du site de la Dre Annick Vincent, médecin-psychiatre (2010). 
Document distribué librement de droits d’auteur. 
 
Le méthylphénidate agit de trois façons (Wilens, 2008) (voir figure 6) :  
1) Il bloque la recapture de la dopamine par le transporteur DAT (Volkow et al., 
2002); 
2) Il active l’autorécepteur dopaminergique D2; 
3) Il agit en tant qu’agoniste du récepteur dopaminergique D1. 
Toutes ces actions se traduisent en une augmentation de l’action dopaminergique sur le 
neurone post-synaptique, permettant ainsi une meilleure concentration et moins de dis-
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tractibilité (Volkow et al., 2005). Les amphétamines agissent de la même façon que le 
méthylphénidate en plus de favoriser la relâche de dopamine (Kuczenski et Segal, 1997).  
 
Figure 6 – Mécanismes d’action du méthyphénidate 
 
Voir texte pour explications. DAT : Transporteur dopaminergique, NET : Transporteur 
noradrénergique, MPH : Méthylphénidate, DA : Dopamine. 
Tirée et adaptée de Wilens (2008). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
L’atomoxétine agit de façon différente des psychostimulants. En effet, cette molécule 
est considérée comme un inhibiteur sélectif du transporteur de la noradrénaline (NET). 
Au niveau préfrontral, le NET joue aussi le rôle de recapture de la dopamine. Le blocage 
de ce transporteur dans ces circuits augmente donc les concentrations de noradrénaline et 
de dopamine (Bymaster et al., 2002). D’ailleurs, certaines études montrent que le mé-
thylphénidate agit également en tant que bloqueur du NET en plus des actions décrites ci-
haut (Wilens, 2008).  
 
Les effets secondaires les plus souvent rapportés des médicaments utilisés dans le 
cadre du TDA/H sont transitoires et demeurent le plus souvent bénins. Ils comprennent 
l’insomnie vespérale, la perte d’appétit, des céphalées, des nausées et des douleurs abdo-
minales. La perte de poids et un ralentissement de la croissance sont également possibles 
(CADDRA, 2010).  
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L’impact sur la pression artérielle et la fréquence cardiaque des agents pharmacolo-
giques utilisés pour le TDA/H a été bien étudié. Le méthylphénidate et les amphétamines 
augmentent la pression diastolique et la pression systolique ainsi que la fréquence car-
diaque (Mick et al., 2013; Samuels et al., 2006; Wilens et al., 2005). Ces effets ne sont 
toutefois pas jugés cliniquement significatifs. Les effets à long terme d’une utilisation 
prolongée des psychostimulants demeurent mal connus (Lerner et Wigal, 2008). Les psy-
chostimulants ont également un impact sur la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC), 
une mesure qui permet de mesurer l’équilibre sympatho-vagal du SNA (voir section 4.3). 
Rash et Aguirre-Camacho (2012) ont effectué une revue systématique de six articles étu-
diant la VFC chez les enfants atteints du TDA/H. Ces études permettent d’affirmer que le 
TDA/H s’accompagne d’une moins grande réserve autonomique comparativement aux 
enfants sans ce diagnostic. Les psychostimulants semblent agir pour corriger ce déséqui-
libre et les rapprocher des valeurs chez les enfants sains, sans toutefois corriger entière-
ment les différences observées. Toutefois, deux études seulement se sont intéressées à 
l’effet des psychostimulants sur la VFC et les résultats sont équivoques (Buchhorn et al., 
2012; Negrao et al., 2011). 
 
2.3. TDA/H et douleur : Y a-t-il un lien? Recension des écrits 
2.3.1 Indices anecdotiques 
Les enfants touchés par le TDA/H sont plus souvent victimes d’intimidation (bul-
lying) et sont aussi plus sujets à en faire subir à leurs pairs (Holmberg, 2010). Certains 
types de douleur sont plus fréquents chez ce groupe d’enfants, tels que les douleurs ab-
dominales récurrentes (Holmberg et Hjern, 2006), les traumas dentaires (Sabuncuoglu, 
2007) et les brûlures (Mangus et al., 2004). De plus, une équipe ayant analysé les récla-
mations d’assurances d’un ensemble d’employés a montré que ceux atteints de TDA/H 
sont plus susceptibles d’avoir subi des blessures musculosquelettiques telles que des en-
torses, des blessures ouvertes et des fractures (Merrill et al., 2009). Il est donc vraisem-
blable que ces enfants soient plus exposés à la douleur. 
 
Plusieurs auteurs se sont intéressés à l’intégration des stimuli sensoriels chez les en-
fants atteints du TDA/H. Les travaux ont démontré que les enfants réagissent plus vigou-
32 
 
reusement aux stimuli de la vie quotidienne (Bröring et al., 2008; Dunn et Bennett, 2002; 
Ghanizadeh, 2011; Mangeot et al., 2001; Parush et al., 2007; Yochman et al., 2006). 
Toutefois, peu de ces études se sont penchées spécifiquement sur la douleur. Dans une 
étude menée par Dunn et al. en 2002, les parents rapportent une sensibilité diminuée à la 
douleur et à la température chez leur enfant atteint (Dunn et Bennett, 2002). Dans une 
autre publication dirigée par Scherder et ses collègues, les enfants atteints du TDA/H ont 
plus de difficulté à discriminer une piqûre (pinprick) d’un stimulus non-nociceptif lors 
d’une séance expérimentale (Scherder et al., 2008). Par ailleurs, une étude a montré 
qu’une plus grande impulsivité est un facteur pouvant prédire une douleur accrue à 
l’insertion d’un cathéter intraveineux (McCarthy et al., 2010). Malgré tout, ces résultats 
ne permettent pas de caractériser la perception douloureuse chez les enfants atteints du 
TDA/H puisque les mesures utilisées sont très peu précises. 
 
Une étude récente propose une méthodologie plus exhaustive (Treister et al., 2015a). 
L’objectif était de qualifier la perception de la douleur et l’effet du méthylphénidate sur 
celle-ci chez 30 adultes atteints du TDA/H comparativement à des individus du même 
âge et du même sexe. Les résultats montrent que les adultes atteints du TDA/H tolèrent 
moins longtemps l’immersion de l’avant-bras dans un bain d’eau froide à 1,0 °C, soit une 
durée de 21,8 ± 22,3 secondes comparativement à 62,8 ± 59,8 secondes (p < 0,001). Tou-
tefois, cette différence disparaît avec la prise d’une dose de méthylphénidate avant la ses-
sion expérimentale. Les auteurs avancent quelques hypothèses pour expliquer ces résul-
tats, par exemple que les individus atteints du TDA/H pourraient être plus sensibles à 
douleur en raison de leur exposition plus élevée aux stimuli douloureux, ou encore en 
raison d’une dysfonction des circuits dopaminergiques. 
 
Une autre étude s’est intéressée à la douleur post-opératoire chez les enfants atteints 
du TDA/H (Rosander et al., 2015). Cette étude, qui portait chez des enfants de 7 à 17 ans, 
n’a pas démontré de différence au niveau de l’utilisation d’analgésiques ou de l’intensité 
de la douleur évaluée après une chirurgie. Par contre, il semble que les enfants atteints du 
TDA/H nécessitaient un délai plus grand d’environ une journée avant le retour aux activi-
tés habituelles comparativement aux enfants sans ce trouble. 
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À l’autre bout du spectre, il a été rapporté que les femmes atteintes de fibromyalgie 
ont souvent souffert du TDA/H dans leur enfance (Reyero et al., 2011). Une étude cas-
témoins montre que les adultes avec symptômes de TDA/H ont plus fréquemment la fi-
bromyalgie (Golimstok et al., 2015). D’ailleurs, des symptômes d'inattention accompa-
gnent souvent la fibromyalgie à l'âge adulte (“fibromyalgia fog”) (Wood et al., 2010). 
Jusqu’à maintenant, aucune étude ne porte un possible lien entre déficit d’attention et 
douleur chez les enfants. 
 
2.3.2 Indices pharmacologiques 
Les psychostimulants peuvent être utilisés en tant que traitement adjonctif aux opia-
cés chez les patients atteints d’un cancer en phase terminale. Cette combinaison médica-
menteuse réduit la douleur des patients et diminue les effets secondaires associés aux 
opiacés (Dalal et Melzack, 1998a; Rozans et al., 2002). Des études animales ont démon-
tré que le méthylphénidate peut augmenter l’efficacité des opiacés (Dalal et Melzack, 
1998b). À l’inverse, son utilisation en jeune âge entraîne une tolérance à la morphine 
exogène à l’âge adulte chez le rat (Cyr et al., 2012; Cyr et Morgan, 2009). Bien que 
l’effet analgésique des psychostimulants ait été étudié dès les années 1940 (Burrill et al., 
1944), les études chez les humains demeurent rares et les mécanismes sont peu caractéri-
sés. L’une des hypothèses est que l’analgésie serait associée à l’activité dopaminergique 
au niveau du circuit de la récompense (Altier et Stewart, 1999).  
 
Mentionnons également que plusieurs traitements, tels que certains antidépresseurs 
ou la clonidine, sont efficaces à la fois pour soulager le TDA/H et les douleurs chro-
niques, ce qui suggère un mécanisme commun (Hudson et al., 2004; Hudson et Pope, 
1990).  
 
2.3.3 Indices neurophysiologiques 
De nombreuses structures sont impliquées à la fois dans le TDA/H et dans le traite-
ment de la douleur. Tout d’abord, le circuit limbique, qui a été incriminé à maintes re-
prises dans le TDA/H, a également un rôle dans le phénomène de la douleur (Fields, 
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2007; Leknes et Tracey, 2008). Ceci est cohérent avec les déficits dopaminergiques ob-
servés dans le TDA/H, puisque ce neurotransmetteur est le principal messager chimique 
de ce circuit neuronal. Comme nous l’avons déjà mentionné, l’importance de la dopamine 
dans le circuit méso-limbique dans l’induction de l’analgésie est de plus en plus reconnue 
(Potvin et al., 2009; Wood, 2008). D’autres structures neuronales atteintes dans le 
TDA/H font partie de la matrice de la douleur, dont le cortex insulaire et le cortex pré-
frontal. Cependant, il est impossible de dire si ces déficits ont un impact sur l’expérience 
douloureuse. De plus, il est largement reconnu que la distraction pendant une stimulation 
douloureuse entraîne une diminution de la douleur, et ce particulièrement chez les enfants 
(Bantick et al., 2002; McMurtry et al., 2010). Bien qu’en apparence simple, cette diminu-
tion de la douleur s’opère selon des modifications complexes des circuits frontaux (Valet 
et al., 2004), ces mêmes circuits qui sont atteints dans le TDA/H. 
 
En résumé, plusieurs indices semblent associer la perception de la douleur et la pa-
thophysiologie du TDA/H. Toutefois, les études menées jusqu’à maintenant chez 
l’humain demeurent rares et ne fournissent que des pistes d’explications. Les études me-
nées chez l’enfant ne se sont jamais penchées en détail sur la perception de la douleur par 
ceux atteints d’un TDA/H. Pourtant, à la fois le TDA/H et la douleur sont des conditions 
très prévalentes ayant un impact énorme sur le système de santé. L’objectif de notre étude 
est de poursuivre la réflexion sur un lien possible entre ces deux pathologies. 
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TROISIÈME CHAPITRE • OBJECTIFS ET DEVIS MÉTHODOLOGIQUE 
3.1 Objectifs de l’étude 
L’objectif général de cette étude est de caractériser la réponse à une douleur expéri-
mentale des enfants (7 à 17 ans) atteints du trouble déficitaire de l’attention avec ou sans 
hyperactivité (TDA/H) et d’évaluer le rôle des psychostimulants dans cette réponse. Tou-
tefois, afin de mieux établir les bases d’une comparaison, les objectifs ont été séparés en 
deux parties. La première partie s’intéresse aux enfants sans diagnostic de TDA/H. En 
effet, la neurophysiologie de la douleur est moins bien connue chez les jeunes, particuliè-
rement par rapport aux mécanismes de modulation de celle-ci. Spécifiquement, les objec-
tifs sont : 
 
1) Caractériser la réponse à une stimulation douloureuse (modulation conditionnée de 
la douleur, sommation temporelle) chez des sujets sains âgés de 7 à 17 ans. 
2) Caractériser l’impact de l’âge et du sexe sur les mesures de la stimulation doulou-
reuse (modulation conditionnée de la douleur, sommation temporelle). 
3) Évaluer les interactions entre la réactivité autonomique cardiaque et la réponse 
neurophysiologique à la douleur. 
 
En deuxième partie, nous nous intéressons plus spécifiquement à la douleur chez les 
enfants atteints du TDA/H. Dans ce groupe, les objectifs spécifiques sont : 
1) Caractériser la réponse à une stimulation douloureuse (seuil de douleur, seuil de to-
lérance à la douleur, modulation conditionnée de la douleur, sommation temporelle) chez 
des sujets âgés de 7 à 17 ans atteints du TDA/H. 
2) Évaluer l’impact des psychostimulants (méthylphénidate, amphétamines) sur la 
douleur (seuil de douleur, seuil de tolérance à la douleur, modulation conditionnée de la 
douleur, sommation temporelle) chez les enfants atteints du TDA/H. 
3) Évaluer les interactions entre la prise de psychostimulants, la réactivité autono-
mique cardiaque et la réponse neurophysiologique à la douleur. 
 
 
3.2 Devis méthodologique 
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Nous avons choisi un devis non expérimental descriptif corrélationnel pour répondre 
à nos objectifs. Pour ce faire, un groupe d’enfants sains de 7 à 17 ans a été constitué pour 
former un groupe contrôle. Le second groupe est composé d’enfants du même âge ayant 
un diagnostic médical de TDA/H. Pour ce groupe, deux sessions expérimentales ont été 
effectuées : l’une avec médication et l’autre sans médication. Pour éviter un effet de l’âge 
et du sexe, chaque sujet atteint du TDA/H a été jumelé à un sujet du groupe contrôle sur 
ces paramètres. 
 
3.3 Population et échantillon 
3.3.1 Population à l’étude 
La population cible de cette étude est les enfants âgés de 7 à 17 ans avec ou sans dia-
gnostic de trouble déficitaire de l’attention avec ou sans hyperactivité. L’échantillon pro-
vient de la région de Sherbrooke. Pour ce qui est des enfants avec un diagnostic de 
TDA/H, tous les sous-types sont inclus dans l’analyse (avec inattention prédominante, 
avec hyperactivité prédominante ou mixte).  
 
La tranche d’âge a été choisie pour des raisons éthiques, pour faciliter le recrutement 
et afin d’obtenir des résultats comparables avec des données recueillies dans le cadre 
d’autres projets de recherche de notre laboratoire. L’âge minimal de 7 ans assure une 
auto-évaluation plus fiable de la douleur. 
 
3.3.2 Critères d’inclusion et d’exclusion 
Les critères d’inclusion de notre étude sont les suivants : 
  Vivre dans la région de Sherbrooke 
  Être âgé entre 7-17 ans 
  Consentement des parents 
  Diagnostic médical déjà établi de trouble déficitaire de l’attention avec ou sans 
hyperactivité (TDA/H) (groupe TDA/H seulement) 
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À noter que le diagnostic de TDA/H était posé par le médecin traitant de l’enfant 
avant le recrutement dans l’étude. L’équipe de recherche ne procédait pas à une réévalua-
tion de ce diagnostic. 
 
Les critères d’exclusion, visaient surtout à assurer la faisabilité de la tâche expéri-
mentale et éviter l’introduction de facteurs altérant la perception de la douleur : 
  Troubles cognitifs pouvant affecter la compréhension ou la perception de la dou-
leur et/ou le déroulement de l’étude 
  Prise d’analgésique (AINS, aspirine, etc.) dans les dernières 24h 
  Douleur chronique 
  Tics (par exemple : syndrome de la Tourette) 
  Épilepsie difficile à contrôler 
  Médication altérant le jugement ou l’état de conscience (opiacés, barbituriques, 
phénothiazines, antidépresseurs) 
  Enfants nés prématurément (<32 semaines gestation) 
 
La prématurité a été incluse comme critère d’exclusion puisque les procédures dou-
loureuses subies pendant la période néonatale  (ponctions veineuses, ventilation méca-
nique, etc.) ont un impact sur la douleur. Or, les études menées sur le sujet portent surtout 
chez les grands prématurés nés avant 32 semaines de gestation (Goffaux et al., 2008; 
Morin, 2013). 
3.3.3 Taille de l’échantillon 
Des données préliminaires recueillies lors d’un projet précédent mené chez les en-
fants et les adolescents étaient disponibles et ont été utilisées pour déterminer le nombre 
de sujets nécessaires dans chaque groupe. En effet, quelques-uns de ces sujets avaient un 
diagnostic de TDA/H au moment de la cueillette de données. La différence à détecter () 
entre les groupes au niveau du seuil de douleur thermique (température minimale où la 
douleur est ressentie) était de 3,2 °C, déterminée en comparant le seuil de douleur chez 
les deux groupes (TDA/H vs sans TDA/H). L’écart-type (σ) de notre échantillon était de 
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4,2 et le  de 0,05. 27 sujets par groupe étaient nécessaires pour atteindre la puissance de    
80 % (Biau et al., 2008). 
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( ) 
                     
 (          )      
(   ) 
    
 
3.3.4 Échantillonnage et recrutement des patients 
Les sujets ont été recrutés par un échantillonnage de convenance. La diffusion du 
projet de recherche s’est faite à l’aide d’affiches au CHUS ainsi que par le bouche-à-
oreille. Des médecins-pédiatres ont participé au recrutement des enfants atteints du 
TDA/H. Suite à la rencontre pour le suivi médical, le médecin traitant informait les pa-
rents et l’enfant d’un projet de recherche sur la douleur en cours. Les noms de ceux qui 
acceptaient d’être contactés étaient transmis à l’étudiant-chercheur. Les individus intéres-
sés à recevoir plus d’informations étaient contactés par téléphone. L’information était 
toujours transmise au titulaire de l’autorité parentale, puis à l’enfant. Les critères 
d’inclusion et d’exclusion étaient vérifiés au cours de cet entretien et confirmés avant la 
séance expérimentale. Une rencontre était finalement prévue avec ceux qui acceptaient de 
participer à l’étude.   
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QUATRIÈME CHAPITRE • MATÉRIEL ET MÉTHODES 
4.1 Mesures psychométriques et caractéristiques sociodémographiques 
4.1.1 Questionnaires adressés à l’enfant 
Comme nous l’avons déjà mentionné, de nombreux facteurs psychologiques influen-
cent l’expérience de la douleur. Afin de contrôler pour ceux-ci, des questionnaires validés 
étaient adressés à l’enfant. 
 
A) Mesure de la dramatisation : EDD 
La dramatisation de la douleur, aussi appelée pensée catastrophique, consiste en trois 
concepts :  
1) La perception d’un manque de contrôle intrinsèque (exagération); 
2) L’inquiétude face à l’avenir (rumination); 
3) La tendance à être accablé par la vie (sentiment d’impuissance) (Sullivan et al., 
1995). 
Une dramatisation exagérée s’accompagne souvent d’une perception de la douleur aug-
mentée, tant chez les enfants que chez les adultes (Sullivan et al., 2001). 
 
Pour obtenir une mesure objective de la pensée catastrophique, l’échelle de dramati-
sation de la douleur (EDD) était administrée (placée en annexe D). Celle-ci permet 
d’évaluer le comportement du sujet face à la douleur dans la vie de tous les jours. Cette 
échelle contient 13 énoncés qui débutent tous par « Quand j’ai mal… ». Le reste de 
l’énoncé est un exemple de pensée catastrophique typique pendant une douleur (ex. :        
« …j’ai l’impression que c’est terrible et que ça n’ira jamais mieux »). La réponse se fait 
selon une échelle de type Likert à cinq niveaux selon la fréquence de la pensée, allant de 
« Jamais » à « Toujours ». Pour l’analyse des résultats, un total est calculé selon les trois 
facteurs aspects de la dramatisation mentionnés ci-haut (exagération, rumination et im-
puissance). 
 
Une version de ce questionnaire peut être utilisée à partir de l’âge de 8 ans jusqu’à 
l’âge adulte (Crombez et al., 2003). La version française a été validée chez des adoles-
cents de 12 ans et plus, chez qui la validité a été confirmée (Tremblay et al., 2008). 
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L’alpha de Cronbach dans cet échantillon était de 0,85 et la fidélité test-retest était de 
0,73 après 12 à 16 semaines. Cette équipe a également trouvé une bonne validité conver-
gente avec des mesures de dépression, d’anxiété et d’intensité de la douleur. 
 
En l’absence d’un questionnaire validé en français chez des enfants de 7 ans, cette 
version a été choisie pour notre étude. Le questionnaire ne contient pas de vocabulaire 
difficile et est facile à comprendre comme nous avons pu le constater chez un petit échan-
tillon d’enfants en pré-test. De plus, la version anglaise validée chez les enfants est très 
similaire à celle validée chez les adolescents, ce qui démontre que les enfants peuvent 
comprendre la structure du questionnaire. Le questionnaire était administré en mode as-
sisté pour les sujets de 7 à 12 ans afin de favoriser une lecture plus facile et une compré-
hension optimale. 
 
B) Mesure de l’anxiété : IASTA 
L’anxiété se définit comme étant un « état de trouble psychique causé par le senti-
ment de l’imminence d’un événement fâcheux ou dangereux, s’accompagnant souvent de 
phénomènes physiques »
†. Il est généralement admis qu’un niveau d’anxiété élevé est 
associé à une intensité plus forte de la douleur (Tang et Gibson, 2005). Tsao et ses col-
lègues (2006) ont démontré que cette relation est aussi vraie chez un groupe de sujets de 
8 à 18 ans. 
 
Pour obtenir une mesure de l’anxiété, nous avons choisi d’utiliser la version française 
de l’inventaire d’anxiété situationnelle et de trait d’anxiété (IASTA), adaptée pour les 
enfants (placée en annexe D). Conçu à l’origine par Spielberger (1970), ce questionnaire 
permet d’évaluer l’anxiété par rapport au test au laboratoire (situationnelle), ainsi que 
l’anxiété en général (de trait). L’anxiété situationnelle se définit comme un état émotion-
nel transitoire, tandis que le trait d’anxiété réfère à une caractéristique individuelle stable 
reflétant la prédisposition à répondre à des situations menaçantes avec une élévation 
d’anxiété situationnelle.  
                                                 
†
 Dictionnaire Le Petit Robert, édition 2011, Dictionnaires Le Robert – SEJER, Paris, 2010. ISBN 978-2-
84902-741-7. 
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Chacune des deux composantes de ce questionnaire est mesurée à l’aide de 20 énon-
cés. Pour la partie portant sur l’anxiété situationnelle, l’enfant doit choisir comment il se 
sent au moment de répondre selon une liste d’adjectifs. Par exemple, le sujet doit choisir 
s’il se sent « très » nerveux, nerveux ou « pas » nerveux. Les questions qui portent sur le 
trait d’anxiété sont d’un type différent. En effet, cette partie consiste en une série 
d’énoncés (par exemple, « Je remarque que mon cœur bat vite ») qui doivent être répon-
dus selon une échelle de type Likert à trois niveaux : « presque jamais », « quelquefois » 
ou « souvent ». 
 
La version française de l’IASTA utilisée a été validée chez des élèves provenant 
d’une dizaine d’écoles primaires de la région de Montréal (Turgeon et Chartrand, 2003). 
Cette version possède une excellente validité et est très comparable à la version originale 
américaine. L’alpha de Cronbach a été calculé à 0,89 et la valeur test-retest à 0,48 après 
six mois (pour le trait d’anxiété). Cette équipe a également étudié la validité convergente 
de ce questionnaire avec un autre outil validé chez les enfants, la Revised Children’s Ma-
nifest Anxiety Scale (Reynolds et Richmond, 1978). 
 
L’échantillon analysé par Turgeon et ses collègues était composé d’enfants de 8 à 13 
ans. Dans notre étude, ce questionnaire a été utilisé à partir de 7 ans et jusqu’à 17 ans. Ce 
choix a été fait étant donné qu’aucun questionnaire portant sur l’anxiété n’a été validé en 
français chez notre population à l’étude. Tout comme pour l’EDD, le questionnaire était 
administré en mode assisté pour les sujets de 7 à 12 ans. 
 
4.1.2 Questionnaires adressés au parent 
Afin de mieux caractériser les enfants participant à notre étude, nous avons demandé 
aux parents de remplir quelques questionnaires. Ceux-ci ont été placés dans l’annexe E. 
 
 
A) Informations sur la médication 
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Pour les parents du groupe d’enfants atteints du TDA/H, quelques questions supplé-
mentaires sur la maladie et la médication utilisée ont été posées. Celles-ci étaient utiles 
pour connaître le sous-type du TDA/H diagnostiqué (type inattention prédominante, type 
hyperactivité-impulsivité prédominante ou type mixte), la présence de comorbidités ainsi 
que l’âge au moment du diagnostic. D’autres questions suivaient sur le ou les agent(s) 
pharmacologique(s) pris par l’enfant, la posologie, le moment de la dernière dose et la 
durée d’utilisation de ce médicament. Ce questionnaire a été rempli avant chacune des 
deux rencontres avec l’aide de l’expérimentateur.  
 
B) Informations sociodémographiques et scolaires 
Deux questions portant sur les caractéristiques sociodémographiques des sujets ont 
été répondues par le parent : la nationalité de l’enfant ainsi que le revenu familial. La 
question sur la nationalité était une question ouverte et celle sur le revenu familial était 
catégorique. Les parents avaient aussi le choix de ne pas répondre à cette question. En-
suite, quelques caractéristiques sur la scolarité de l’enfant étaient demandées, soit l’année 
scolaire atteinte par l’enfant, si l’enfant a déjà repris une année et s’il a déjà bénéficié de 
l’expertise d’un orthopédagogue, d’un éducateur spécialisé, d’un orthophoniste ou d’un 
neuropédiatre. Ces données servaient à caractériser notre échantillon. 
 
C) Comportement de l’enfant : CBCL 
 Le parent devait aussi remplir le Child Behavior Checklist (CBCL). Ce question-
naire a été développé par Thomas Achenbach (1991). Il contient 113 questions qui éva-
luent de nombreux aspects de la vie de l’enfant. Il prend de 10 à 15 minutes à remplir et 
peut être administré au parent ou à l’enseignant d’enfants de 4 à 18 ans. Chaque question 
est répondue par une échelle de type Likert à trois niveaux, selon la présence du compor-
tement décrit (0 = « Le comportement décrit n’est pas vrai »; 1 = « Le comportement 
décrit est quelques fois vrai »; 2 = « Le comportement décrit est toujours vrai »). Pour 
l’analyse des résultats, les réponses peuvent être présentées avec le score global ou divi-
sées en huit échelles. Ces échelles peuvent également être regroupées en « comporte-
ments intériorisés », « comportement extériorisés » ou « autres », tel qu’illustré dans le 
tableau suivant.  
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Tableau 5 - Échelles du CBCL. 
Comportement intériorisés Autres Comportement extériorisés 
Retrait social (I) Socialisation (IV) Délinquance (VII) 
Somatisation (II) Pensées (V) Agressivité (VIII) 
Anxiété/Dépression (III) Attention (VI) 
 
 
Les résultats du CBCL sont rapportés sous la forme d’un score T ajusté selon l’âge et 
le sexe du sujet. La version originale et la traduction française de ce questionnaire possè-
dent une excellente fiabilité ainsi qu’une très bonne validité (Fombonne, 1989). La cohé-
rence test-retest est de 0,95 et l’alpha de Cronbach se situe entre 0,87 et 0,97.  
 
Le score obtenu à l’échelle des problèmes d’attention peut être utilisé comme test 
pour dépister la présence du TDA/H et en évaluer la sévérité. En effet, un score T supé-
rieur ou égal à 55 détecte le TDA/H avec une sensibilité de 83 % et une spécificité de    
88 % (Hudziak et al., 2004). Les autres échelles peuvent aussi être utilisées pour identi-
fier des comorbidités fréquentes du trouble, telles que le trouble des conduites, le trouble 
bipolaire, la dépression majeure et les troubles anxieux (Biederman et al., 2005). Dans le 
cadre de notre recherche, ce questionnaire est surtout utile pour comparer les groupes 
puisque le diagnostic de TDA/H était établi par un médecin avant l’inclusion dans 
l’étude. 
 
D) Comportement de l’enfant : Questionnaire Poulin 
Le questionnaire Poulin porte le nom du médecin pédiatre qui l’a conçu, Dr Pierre-
Claude Poulin. Ce questionnaire est très utilisé en clinique pour le dépistage du trouble 
d’attention avec ou sans hyperactivité. Il contient 36 questions calquées sur les critères 
diagnostiques du DSM-IV pour le TDA/H ainsi que ceux du trouble des conduites et ceux 
du trouble oppositionnel avec provocation. Il faut prévoir de 5 à 10 minutes pour le rem-
plir, ce qui peut être fait par le père ou la mère. À chaque énoncé, le parent peut répondre 
que l’énoncé « ne s’applique pas », « s’applique un peu », « s’applique modérément » ou 
« s’applique beaucoup » à son enfant. Ce questionnaire permet donc d’obtenir un indice 
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quant à la présence et à la sévérité des symptômes de ces diagnostics psychiatriques selon 
la perception du parent. Cependant, il n’a jamais fait l’objet d’une publication scienti-
fique et ses qualités métrologiques sont inconnues. De ce fait, les résultats ne seront pas 
discutés davantage dans ce mémoire. 
 
4.2 Réponse neurophysiologique à la douleur 
4.2.1 Présentation 
Notre laboratoire a mis au point une méthode expérimentale qui permet d’évaluer les 
différents aspects de la douleur en une seule séance (Tousignant-Laflamme et al., 2008). 
À l’aide d’équipement simple, celle-ci permet de mesurer le seuil de douleur, le seuil de 
tolérance à la douleur ainsi que les mécanismes excitateurs et inhibiteurs de la douleur. 
Notre protocole expérimental permet l’évaluation de ceux-ci en quatre étapes simples : 
1) La familiarisation avec les instruments et l’identification des seuils;  
2) Un premier test de douleur tonique (T1);  
3) Un stimulus conditionnant permettant d’activer les mécanismes de la MCD et;  
4) La reprise du test de douleur tonique (T2).  
Ces étapes sont décrites dans les prochaines pages.  
 
4.2.2 Seuil de douleur et seuil de tolérance à la douleur 
Parmi les mesures utiles pour objectiver la perception de la douleur, le seuil de dou-
leur et le seuil de tolérance sont les plus utilisées. Le seuil de douleur se définit comme 
étant la plus faible expérience de douleur qu’un sujet peut connaître. Celui-ci est la per-
ception du patient; l’intensité de la stimulation est un événement externe. Le seuil de tolé-
rance, quant à lui, représente la plus importante douleur qu’un patient est capable de tolé-
rer (Marchand, 2009). 
 
Plusieurs stimulations peuvent être utilisées pour évaluer ces seuils. La douleur à la 
pression, la stimulation électrique et les stimulations thermiques ou froides sont parmi les 
méthodes les plus fréquemment utilisées en laboratoire. Pour notre étude, nous avons 
choisi d’utiliser la stimulation thermique. Ainsi, la température minimale provoquant de 
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la douleur équivaut au seuil de douleur du participant, tandis que la température maxi-
male pouvant être tolérée par le participant est considérée comme étant le seuil de tolé-
rance. L’appareil utilisé est une plaque chauffante (thermode) de 3 cm X 3 cm (TSA-II 
NeuroSensory Analyser, Medoc Instruments, Yamat Rishai, Israël). 
 
Tout d’abord, un pré-test est effectué afin de permettre aux participants de se familia-
riser avec la procédure. Les instructions données au participant sont de laisser la tempéra-
ture monter jusqu’à ce que la douleur devienne insoutenable. La thermode est apposée sur 
l’avant-bras gauche du participant. La température augmente graduellement, à partir de 
32,0 °C, au rythme de 0,3 °C/s jusqu’à un maximum de 52,0 °C. Cet intervalle débute 
donc à des températures non-nociceptives et cesse à une température assez élevée pour 
cibler le seuil de tolérance sans toutefois risquer de brûler la peau. Le retour à la tempéra-
ture de base se fait à une vitesse de 10,0 °C/s (soit quasi-instantanément) aussitôt le seuil 
de tolérance atteint.  
 
Suite au pré-test, la procédure est reprise avec les indications suivantes : 1) Indiquer 
le moment du début de la douleur (seuil de douleur) et 2) Indiquer le moment où la dou-
leur est intolérable (seuil de tolérance). Le même test est repris une troisième fois, mais 
cette fois le participant évalue la douleur à l’aide d’une échelle visuelle analogique numé-
risée (CoVAS : computerized visual analog scale, TSA II NeuroSensory Analyser, Me-
doc Instruments, Yamat Rishai, Israël). Cette échelle, d’une largeur de 10 cm, s’étend de 
0 (« aucune douleur ») à 100 (« pire douleur imaginable »), tel que présenté sur la figure 
7. La validité et la fidélité de cette échelle sont bien établies (Price et al., 1983) et son 
utilisation chez les enfants a été validée (McGrath et al., 1996). Le participant est avisé 
de déplacer le curseur vers la droite lorsque la douleur débute (seuil de douleur) et de 
continuer à le déplacer jusqu’à atteindre l’extrême droite lorsque la douleur devenait into-
lérable (seuil de tolérance). Lors de ce test, l’expérimentateur note la température de la 
thermode au moment où le participant rapporte une douleur de 60/100. Cette température 
sera utilisée pour le test de douleur thermique tonique (voir section suivante). La figure 8 
présente une illustration graphique des mesures importantes. 
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Figure 7 - Échelle visuelle analogique numérisée 
 
 
 
Figure 8 - Représentation graphique des mesures utilisées 
 
 
4.2.3 Mécanismes excitateurs et inhibiteurs de la douleur 
Comme nous l’avons souligné dans la section 2.1, les mécanismes excitateurs et in-
hibiteurs de la douleur ont un rôle physiologique important et sont de plus en plus incri-
minés dans la pathogénie de la douleur chronique. Pour mesurer les mécanismes excita-
teurs, une stimulation tonique (soutenue) est nécessaire. Pour ce qui est de la modulation 
conditionnée de la douleur (MCD), celle-ci peut être évaluée en comparant la douleur 
ressentie avant et après un stimulus intense, prolongé et couvrant une assez grande sur-
face du corps. Ce stimulus qui permet de déclencher les mécanismes de modulation de la 
douleur est appelé stimulus conditionnant. Les paragraphes suivants décrivent les étapes 
de notre procédure.  
 
A) Test de douleur thermique tonique (T1) 
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L’évaluation débute avec le test de douleur thermique tonique (T1). Lors de cette 
étape, la thermode est apposée sur l’avant-bras gauche du participant pour produire une 
stimulation à température constante d’une durée de deux minutes, ce que nous appelons 
la douleur thermique tonique. La température de la thermode utilisée est celle déterminée 
lors du pré-test qui correspond à une évaluation de 60/100 de douleur, telle qu’évaluée 
pour chaque sujet. Le participant ignore toutefois que la température ne varie pas. Avant 
le test, l’expérimentateur annonce plutôt que la température peut monter, descendre ou 
demeurer stable. Ces indications sont données afin d’éviter d’influencer la perception de 
la douleur. Tout au long de la stimulation, le participant évalue l’intensité de sa douleur à 
l’aide de la CoVAS.  
 
B) Stimulus conditionnant  
Le stimulus conditionnant consiste en l’immersion de l’avant-bras droit dans l’eau 
froide circulante à 10 °C pendant deux minutes (souvent nommé cold pressor test dans 
les écrits de langue anglaise).
 L’eau est refroidie par un appareil de la compagnie Julabo 
F33 (Seelbach, Allemagne). Ce test a été utilisé à de nombreuses reprises chez l’enfant et 
aucun effet secondaire n’a été rapporté (Birnie et al., 2011; Birnie et al., 2012; von 
Baeyer et al., 2005). L’expérimentateur annonce la procédure ainsi : « Tu dois mettre ton 
bras droit jusqu’au coude dans l’eau. L’eau est très froide et cela pourrait faire mal, mais 
je te demande de laisser ton bras dans l’eau le plus longtemps possible. » L’enfant est 
avisé qu’il peut retirer son bras si la douleur est trop intense, mais il ne connait par la du-
rée maximale de l’immersion (120 secondes). Dans les cas où le bain durait moins de 
deux minutes, l’expérimentateur offrait à l’enfant de recommencer pour se rapprocher le 
plus possible de cette durée. Pendant le bain d’eau, l’intensité de la douleur est mesurée 
par intervalle de 15 secondes à l’aide d’une échelle verbale numérique, allant de zéro 
(aucune douleur) à 10 (douleur la plus intense). L’immersion du bras permet de déclen-
cher la MCD des sujets puisqu’il implique une douleur assez intense, de durée prolongée 
et s’applique à une grande surface (Tousignant-Laflamme et al., 2008). 
 
C) Test de douleur thermique tonique (T2) 
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La stimulation thermique était reprise immédiatement après l’immersion en utilisant 
les mêmes paramètres (même température et même durée) qu’avant l’immersion, soit une 
température ayant causé une douleur évaluée à 60/100. L’intensité de la douleur du parti-
cipant est évaluée en continu à l’aide de la CoVAS de la même façon qu’à l’étape T1. 
 
D) Calcul des mécanismes excitateurs (sommation temporelle) 
Le test de douleur tonique permet de mesurer les mécanismes excitateurs de la dou-
leur (sommation temporelle). En effet, la perception de la douleur pendant un stimulus 
thermique de deux minutes à température fixe a été caractérisée par Tousignant-
Laflamme et ses collègues (2008). La première étape est celle de la phase du couplage 
douleur-température, au cours de laquelle la température augmente progressivement 
jusqu’à atteindre la valeur fixée. Les trente premières secondes de la stimulation tonique 
constituent la période du pic de douleur. Ensuite, l’évaluation de la douleur atteint un 
plateau et demeure relativement stable pendant 30 secondes, généralement autour de la 
valeur d’intensité prédéterminée (60/100 dans notre cas). Finalement, les 60 dernières 
secondes témoignent du phénomène de la sommation temporelle, c’est-à-dire que 
l’intensité de la douleur perçue augmente tandis que la température est fixe. La somma-
tion temporelle peut donc être quantifiée en calculant la différence entre l’évaluation de la 
douleur à la fin de la stimulation (120 s) et l’évaluation suivant le pic de douleur.  
 
  
49 
 
Figure 9 - Évaluation de la douleur pendant un stimulus thermique de deux minutes. 
 
Adaptée de Tousignant-Laflamme et al.(2008). Reproduction autorisée par l’éditeur. 
 
E) Calcul des mécanismes inhibiteurs (MCD) 
Étant donné que les tests de douleur tonique T1 et T2 sont faits à la même tempéra-
ture, la comparaison entre les deux courbes obtenues permet de mesurer l’ampleur de la 
MCD déclenchée par le bain d’eau froide. En effet, si l’intensité moyenne de la douleur 
lors de T2 diminue par rapport à celle de T1, la MCD est efficace. La valeur de la MCD 
est donc calculée de la façon suivante : 
 
MCD  
T1 T2
T1
   100  
Où : 
T1 : Moyenne d’évaluation de la douleur lors de T1 
T2 : Moyenne d’évaluation de la douleur lors de T2 
MCD : Modulation conditionnée de la douleur, exprimée en pourcen-
tage de réduction de la douleur. Si la valeur >0 %, la MCD est effi-
cace. 
 
4.3 Mesures de la réponse autonomique cardiaque 
Pour étudier la réponse autonomique, un électrocardiogramme (ECG) standard à trois 
dérivations était obtenu grâce à l’appareil PowerLab et analysé à l’aide du logiciel Chart 
5 (ADInstruments, Bella Vista, Australie). Un premier enregistrement est pris au repos 
pendant deux minutes. Pour chaque ECG, la fréquence cardiaque moyen est calculée 
ainsi que des indices de la variabilité de la fréquence cardiaque (VFC). Ceux-ci 
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permettent d’analyser l’activité des deux composantes du système nerveux autonome : le 
système nerveux sympathique et le parasympathique. Deux types d’analyses permettent 
d’évaluer la VFC : les analyses temporelles et les analyses spectrales de l’ECG (Camm et 
al., 1996; Sztajzel, 2004). Les différentes mesures sont décrites dans le tableau suivant.  
 
Tableau 6 - Principales analyses de la VFC 
Branche du 
SNA 
Nom 
Abbréviation 
(anglais) 
Élément 
mesuré 
Type 
d’analyse 
Mesure générale 
Écart type des 
intervalles de temps 
entre les battements 
cardiaques 
SDNN  Temporelle 
Sympathique Basses fréquences LF 
Fréquences de  
0,04 à 0,15 Hz  
Spectrale 
Parasympathique 
Écart-type des diffé-
rences entre deux bat-
tements successifs 
RMSSD  
Temporelle 
Proportion d’intervalles 
NN séparés par plus de 
50 ms 
pNN50  
Hautes fréquences HF 
Fréquences de  
0,15 à 0,4 Hz 
Spectrale 
Équilibre du 
SNA 
Ratio des basses 
fréquences (ms
2
) sur les 
hautes fréquences (ms
2
) 
LF/HF  Spectrale 
SDNN : Standard deviation of NN interval, LF : Low frequency, RMSSD : Square root of 
the mean squared difference of successive NN intervals, HF : High frequency.  
 
Pour obtenir de bonnes mesures de la VFC, un enregistrement de 5 minutes ou 24 
heures est optimal. Toutefois, un enregistrement de deux minutes peut être suffisant 
(Camm et al., 1996). Nous avons choisi cette durée plus courte pour des raisons de 
faisabilité, puisqu’il est plus difficile pour un enfant de demeurer calme pendant cinq 
minutes et que les mouvements entraînent des artéfacts rendant l’interprétation de l’ECG 
difficile. Pour l’analyse statistique, nous avons utilisé les mesures découlant de l’analyse 
spectrale découlant d’une transformation rapide de Fourier. Ces mesures sont bien 
corrélées avec celles découlant d’une analyse temporelle (Camm et al., 1996). Les ECG 
ont été analysés à l’aide du logiciel Chart 5 et un seuil était identifié pour repérer les 
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battements (ondes R). La totalité de l’enregistrement a été vérifié par l’expérimentateur 
pour s’assurer de l’absence d’artéfacts et de battements ectopiques. 
 
Pour mesurer la réactivité à un stimulus douloureux prolongé, l’ECG a également 
été enregistré pendant le stimulus conditionnant (bain d’eau froide). La fréquence 
cardiaque a été mesurée par intervalles de 15 secondes, afin de voir les changements par 
rapport à la fréquence observée pendant l’enregistrement au repos. Il a été observé que 
cette réponse autonomique cardiaque à la douleur est atteinte chez certaines populations, 
par exemple les patients atteints de douleur chronique et les anciens prématurés (Chalaye 
et al., 2014; Morin et al., 2014). 
 
4.4 Déroulement de la séance expérimentale 
Une visite au laboratoire durait environ une heure quinze et était divisée en trois par-
ties. Tout d’abord, l’accueil consistait en une discussion des objectifs de l’étude et à 
l’explication du formulaire de consentement. Pour la deuxième partie, l’enfant restait 
avec l’expérimentateur pour répondre aux questionnaires, prendre les mesures du SNA et 
faire les tests de réponse à la douleur. Pendant ce temps, le parent répondait à des ques-
tionnaires dans une autre salle. Une brève conclusion terminait l’entretien. Tous les parti-
cipants ont été rencontrés entre les mois de janvier et septembre 2011. La session expéri-
mentale avait lieu au laboratoire de recherche sur la douleur du Centre de recherche du 
CHUS. 
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Tableau 7 - Déroulement type de la séance expérimentale 
ÉTAPE DURÉE QUI? QUOI? 
Accueil 10-15 min 
•Chercheur 
•Parent 
•Enfant 
-Explications de 
l’étude/questions 
Session expérimen-
tale 
35-45 min 
•Parent -Questionnaires 
•Chercheur 
•Enfant 
1) Questionnaires 
2) ECG au repos 
 (2 min) 
3) Thermode : T1   
(2 min) 
3) Bain d’eau froide  
(2 min) 
+ ECG 
(pendant le bain) 
4) Thermode : T2 
(2 min) 
Conclusion 5 min 
•Chercheur 
•Parent 
•Enfant 
 
 
4.5 Arrêt de médication (groupe TDA/H) 
Les sujets du groupe d’enfants sains étaient invités une seule fois au laboratoire. Les 
sujets du groupe TDA/H, quant à eux, sont venus à deux reprises : une fois alors qu’ils 
prenaient leur médication telle que prescrite et une autre fois après un arrêt temporaire de 
leur médication.  
 
La demi-vie des psychostimulants est relativement courte et se situe entre 2,5 
heures et 9 heures, selon l’agent utilisé et son mode de libération, tel que décrit plus haut 
au tableau 4 (CADDRA, 2010). L’arrêt des psychostimulants ne comporte aucun danger 
et n’entraîne pas d’effets importants outre la réapparition rapide des symptômes 
d’inattention et d’hyperactivité. L’arrêt de la médication concerne seulement les psychos-
timulants (méthylphénidate, amphétamine) et ne vise pas les non-psychostimulants ou les 
autres médicaments qui pourraient être pris pour une autre condition médicale que le 
TDA/H. 
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 Pour des raisons éthiques et pratiques, nous avons limité l’arrêt de médication à 
l’équivalent de trois fois la demi-vie de l’agent utilisé, ce qui équivaut à une période va-
riant entre 8 et 30 heures. Le protocole suivi pour les deux visites (avec et sans médica-
tion) était exactement le même. Pour favoriser la participation et éviter le plus possible 
des impacts négatifs pour l’enfant, l’ordre des visites n’était pas imposé et l’intervalle de 
temps qui les séparait non plus. Par exemple, un enfant pour qui il est difficile de ne pas 
prendre son médicament pendant la semaine pouvait venir au laboratoire la fin de se-
maine pour la visite nécessitant un arrêt de médication. Le moment de la visite où le mé-
dicament était pris régulièrement était choisi selon l’horaire du sujet et la disponibilité des 
locaux de recherche. 
 
4.6 Considérations éthiques 
La recherche chez les enfants, une population vulnérable, exige une grande prudence 
pour s’assurer de protéger les participants. Avant le test au laboratoire, tous les enfants 
étaient informés du but de l’étude. La participation était volontaire et ils étaient informés 
qu’ils pouvaient se retirer en tout temps. Les sujets étaient assurés que leurs relations 
avec les chercheurs et leur médecin traitant n’étaient affectées d’aucune manière par leur 
participation à cette étude. Un formulaire de consentement détaillant les modalités de 
l’étude ainsi que les risques et bénéfices, était lu et expliqué en présence du sujet mineur 
et de son parent avant la séance expérimentale. Ce formulaire avait été préalablement 
approuvé par le Comité d’éthique de la recherche en santé chez l’humain du CHUS (pla-
cé en annexe A et B, protocole numéro 10-179). Une copie signée et datée a été remise au 
parent, l’autre conservée sous clé au Centre de recherche du CHUS. Toutes les données 
recueillies sont confidentielles et dénominalisées, les questionnaires étant identifiés seu-
lement par le numéro de sujet attribué selon l’ordre de visite au laboratoire. Un montant 
de 20,00$ par visite était offert en guise de compensation pour les frais de déplacement et 
de stationnement.  
 
Tel que décrit, le participant pouvait cesser toute manœuvre si la sensation lui était 
trop désagréable. Les stimulations nociceptives utilisées sont sans danger et la douleur 
cessait dès la fin de la stimulation. Les méthodes utilisées respectent donc la norme de 
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risque minimal (Noel et Birnie, 2010). Il est aussi important de préciser que ces types de 
tests sont conventionnels et fréquemment utilisés chez les adultes (Tousignant-Laflamme 
et al., 2008) et chez les enfants (Birnie et al., 2011).  
 
4.7 Analyses statistiques 
L’analyse statistique a été effectuée en deux temps. Tout d’abord, nous avons cher-
ché à caractériser la MCD et la ST chez les enfants sains. En utilisant la valeur de la 
MCD et la ST en tant que variables dépendantes, des analyses ont été faites pour évaluer 
l’impact du sexe et de l’âge. La réponse autonomique cardiaque à la stimulation doulou-
reuse chez les enfants sans TDA/H a également été analysée. Des tests non-paramétriques 
(test U de Mann-Whitney) ainsi que des corrélations de Pearson ont été utilisés. Les tests 
non-paramétriques ont été choisis en raison de la petite taille des sous-groupes. De plus, 
la non-normalité des données dans les mesures de la douleur est fréquente (Treister et al., 
2015b). 
 
La deuxième partie vise à vérifier si les enfants atteints du TDA/H sont différents des 
enfants sans ce diagnostic ainsi que l’impact des psychostimulants. Pour ce faire, chaque 
enfant du groupe TDA/H a été apparié selon l’âge (±1 an) et le sexe à un sujet sain. Les 
mesures du sujet sain sont donc considérées comme étant reliées à celles du sujet atteint 
du TDA/H (échantillons appariés). Les variables dépendantes étaient le seuil de douleur 
thermique, le seuil de tolérance thermique, la durée du bain d’eau froide, les mécanismes 
inhibiteurs et excitateurs de la douleur (MCD et ST) et la réponse autonomique à la dou-
leur. Les variables indépendantes étaient le statut TDA/H et l’utilisation d’un psychosti-
mulant. Le test de Friedman a été utilisé pour identifier des différences entre les trois 
conditions (TDA/H avec médicament, TDA/H sans médicament et sujet sains) et le test 
des rangs signés de Wilcoxon était utilisé pour des comparaisons entre deux conditions. 
Des corrélations de Pearson ont également été calculées. Pour toutes les analyses, le 
niveau de signification était établi à p<0,05. Dans le cas d’une analyse post-hoc, la 
correction de Bonferroni était appliquée.  
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CINQUIÈME CHAPITRE ● RÉSULTATS 
5.1 Présentation générale 
Les résultats de ce projet de recherche seront présentés en deux parties. En effet, 
étant donné le peu de données existantes sur la MCD et la ST chez l’enfant, la première 
partie des résultats sera consacrée à ce phénomène. Celle-ci s’intéresse donc uniquement 
aux enfants sans TDA/H afin d’établir les bases permettant une comparaison pour nos 
principaux objectifs de recherche. La deuxième partie se penchera ensuite sur les particu-
larités de la douleur expérimentale chez les enfants atteints du TDA/H.  
 
Afin d’obtenir un plus grand échantillon d’enfants sains, nous avons rassemblé les 
données du présent projet avec celles du protocole 03-040. Celui-ci portait sur les méca-
nismes de modulation de la douleur chez les anciens prématurés. Pour l’étude actuelle, 
seuls les données du groupe «Nés à terme», soit des enfants de 7-17 ans sans problème de 
santé, ont été utilisées. Les critères d’inclusion pour le groupe témoin étaient les mêmes 
que pour ce projet de mémoire. La méthodologie et la procédure expérimentale pour les 
mesures de la réponse à la douleur étaient identiques dans les deux protocoles. L’auteur 
de ce mémoire a d’ailleurs contribué à la cueillette de données pour les deux projets.  
 
5.2 Analyses chez les enfants sains 
5.2.1 Participants et questionnaires 
54 participants de 7 à 17 ans en bonne santé ont été recrutés pour participer aux pro-
tocoles 03-040 et 10-179. L’âge moyen des enfants est de 12,2 ans avec un écart-type de 
3,6 ans. Il y a autant de garçons que de filles parmi les participants. L’échantillon était 
homogène du point de vue de la nationalité puisqu’un seul enfant n’était pas d’origine 
canadienne. Comme nous l’avons souligné dans la section 2.1.7 de la problématique, les 
hormones sexuelles jouent un rôle important dans plusieurs aspects de la douleur. Or, 
dans notre échantillon, nous nous exposons à une grande variabilité sur cette mesure bio-
logique étant donné le phénomène de la puberté. En effet, la présence d’enfants et 
d’adolescents de 7 à 17 ans implique que les participants seront nécessairement à des 
stades différents de développement pubertaire. 
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Bien qu’il s’agisse d’une catégorisation imparfaite, les sujets sains ont été séparés en 
deux groupes selon leur âge, soit les enfants (7 à 11 ans) et les adolescents (12 à 17 ans). 
Le premier groupe est donc constitué d’enfants prépubères, chez qui la maturation 
sexuelle n’a pas débuté ou en est à ses débuts. Les sujets de 12 ans et plus ont subi les 
changements reliés à la puberté.  
 
Tableau 8 - Statistiques descriptives des participants sains 
Groupe Sexe Âge 
Tous 
(n=54) 
27 G (50 %) 
27 F (50 %) 
12,2 ± 3,6 ans 
Enfants 
(n=25) 
13 G (52 %) 
12 F (48 %) 
8,8 ± 1,6 ans 
Adolescents 
(n=29) 
14 G (48 %) 
15 F (52 %) 
15,1 ± 1,8 ans 
± Écart-type 
 
Le CBCL a été rempli par les parents de 49 (90,7 %) des participants. Les résultats 
de chacune des sous-catégories de ce questionnaire se trouvent dans le tableau ici-bas. 
Aucun des aspects du questionnaire ne contient de valeurs en dehors des limites de la 
normale. De plus, il n’existe aucune différence significative entre les garçons et les filles. 
Le score T de chacune des échelles est normalisé pour l’âge. 
  
Tableau 9 – Scores du CBCL chez les participants sains 
  Scores 
  Tous Garçons Filles 
p
1 
  n=49 n=24 n=25 
CBCL (score T)     
 Retrait social 52,3 ± 4,0 53,3 ± 4,8 51,4 ± 2,9 0,079 
 Somatisation 54,4 ± 5,5 54,8 ± 5,6 54,0 ± 5,5 0,709 
 Anxiété/Dépression 52,7 ± 6,0 53,2 ± 7,1 52,3 ± 4,8 0,890 
 Socialisation 52,7 ± 5,2 52,6 ± 4,9 52,7 ± 5,5 0,883 
 Pensées 50,8 ± 2,8 51,0 ± 3,6 50,6 ± 1,9 0,634 
 Attention 51,8 ± 4,0 51,7 ± 3,7 51,9 ± 4,3 0,656 
 Délinquance 51,7 ± 3,9 51,7 ± 4,5 51,6 ± 3,3 0,186 
 Agressivité 51,3 ± 3,4 51,4 ± 3,7 51,2 ± 3,1 0,938 
 Total intériorisation 47,6 ± 9,6 48,1 ± 10,8 47,0 ± 8,6 0,718 
 Total externalisation 43,2 ± 8,4 43,9 ± 8,8 42,6 ± 9,1 0,609 
 TOTAL 44,2 ± 10,7 45,3 ± 11,0 43,2 ± 10,4 0,284 
1
Test U de Mann-Whitney effectué sur la comparaison entre garçons et filles.  
57 
 
En raison de la provenance des participants de deux protocoles, une minorité des su-
jets, soit 26/54 (48,1 %), a rempli l’IASTA (questionnaire sur l’anxiété) et l’EDD (ques-
tionnaire sur la dramatisation de la douleur). De plus, la plupart des adolescents ayant été 
recrutés par le protocole initial qui ne contenait pas ces questionnaires, les données ne 
sont disponibles que pour 3/29 participants de ce groupe d’âge. En conséquence, les ré-
sultats ne sont pas détaillés davantage. 
 
5.2.2 Stimulus conditionnant et stimulus thermique tonique  
Parmi les participants, 55,6 % (30 sujets) ont pu maintenir l’avant-bras dans l’eau 
froide à 10,0 °C pendant 120 secondes, et ce bien qu’un deuxième bain était fait chez 
ceux qui retiraient leur bras de l’eau rapidement au premier essai. En moyenne, le bain 
d’eau froide a été toléré pendant 99,7 ± 33,7 secondes. Les garçons et les filles sont aussi 
susceptibles d’avoir poursuivi le bain pendant 120 secondes (63,0 % des garçons, 48,1 % 
des filles, χ2=1,2, p=0,273) et la durée du bain est semblable entre les deux sexes 
(U=244,0, Z=-0,394, p=0,694). Toutefois, les enfants sont moins enclins à tolérer le bain 
d’eau froide complet comparativement aux adolescents, et cette différence est statisti-
quement significative (χ2=18,773, p<0,001). En termes quantitatifs, les enfants ont enduré 
le stimulus conditionnant 84,1 ± 40,2 secondes tandis que les adolescents l’ont soutenu 
113,1 ± 19,2 secondes en moyenne (U=498,0, Z=2,611, p=0,009). 
 
Tableau 10 - Tolérance du stimulus conditionnant chez les participants sains 
 Enfants Adolescents p
1 
≥120 s 6 (24,0 %) 24 (82,8 %) 
<0,001 
<120 s 19 (76,0 %) 5 (17,2 %) 
1Test du χ2. 
 
L’impact combiné de l’âge et du sexe montre que chez les enfants, les garçons et les 
filles tolèrent le froid aussi longtemps (G : 76,9 ± 41,1 s, F : 91,9 ± 39,4 s, test de Mann-
Whitney, U=92,0, Z=0,770, p=0,470). Chez les adolescents, tous les garçons ont toléré le 
bain d’eau froide 120 secondes, tandis que les filles l’ont toléré en moyenne 106,7 ± 24,5 
secondes (test de Mann-Whitney, U=7 0,0, Z=-2,320, p=0,134). Les garçons sont donc 
proportionnellement plus nombreux à avoir toléré le bain complet de 2 minutes (test exact 
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de Fisher, p=0,042), bien que cette différence statistique ne se reflète pas sur la durée 
moyenne du bain d’eau froide. 
 
Pour tous les sujets, le bain d’eau froide provoquait une douleur moyenne de 6,8 ± 
2,6 sur une échelle de 10. La douleur perçue était semblable chez les garçons et chez les 
filles (test de Mann-Whitney, U=409,0, Z=0,770, p=0,441). Les moins de 12 ans éva-
luaient toutefois leur douleur significativement plus élevée à 7,9 ± 2,1 comparativement 
aux adolescents chez qui elle était à 5,9 ± 2,6 (test de Mann-Whitney, U=190,5, Z=2,986, 
p=0,003). 
 
L’intensité de la stimulation thermique tonique était ajustée selon le participant pour 
provoquer une douleur d’environ 60 %. Ainsi, pour tous les participants, la stimulation 
nociceptive était d’environ 44,7 ± 3,0C. La douleur moyenne provoquée était en 
moyenne de 56,1 ± 15,2, ce qui est près de la cible visée de 60/100. La température utili-
sée à T1 est similaire pour les garçons et les filles (test de Mann-Whitney, U=331,0, Z=-
0,581, p=0,562). Cependant, un stimulus de plus faible intensité a été utilisé pour les en-
fants comparativement aux 12 ans et plus, soit 42,9 ± 3,3C contre 46,2 ± 1,5C, respec-
tivement (test de Mann-Whitney, U=601,5, Z=4,154, p<0,001). De plus, la cible de dou-
leur n’a pas été atteinte chez les enfants, qui ont ressenti une douleur d’une intensité de 
51,7 ± 14,5, contrairement aux adolescents chez qui elle était de 59,9 ± 15,0 (test de 
Mann-Whitney, U=482,5, Z=2,082, p=0,037). 
 
5.2.3 Modulation conditionnée de la douleur 
Tel que détaillé dans la section 4.2.3, la modulation conditionnée de la douleur est le 
pourcentage de réduction de la douleur induite par le stimulus conditionnant, obtenu en 
comparant la douleur ressentie par le même stimulus thermique avant (T1) et après (T2) le 
bain d’eau froide. La moyenne de réduction de la douleur pour tous les sujets était de 5,2 
± 60,6 %. Toutefois, les analyses statistiques montrent que la douleur ressentie n’est pas 
différente entre T1 et T2, bien que le résultat s’approche du seuil α (test des rangs signés 
de Wilcoxon, Z=-1,933, p=0,053).  
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En analysant les différentes phases de la réponse au stimulus thermique tonique, la 
modulation conditionnée de la douleur ne s’exprime pas de la même façon à travers les 
120 secondes de stimulus. En effet, tel que décrit par Tousignant-Laflamme (2008), la 
douleur ressentie à un stimulus tonique n’est pas statique (figure 9, section 4.2.3). Si on 
analyse séparément la phase initiale du pic de douleur (0 à 30 premières secondes de sti-
mulation), la douleur ressentie diminue de 12,6 ± 48,3 % lors de T2 (test des rangs signés 
de Wilcoxon, Z=-2,656, p=0,008). Par contre, cette analgésie ne se maintient pas pour le 
reste de la stimulation thermique. 
 
Figure 10 - Modulation conditionnée de la douleur – Sujets sains 7-17 ans 
 
Moyenne d’évaluation de la douleur sur la CoVAS pour tout la durée de la stimuation 
thermique tonique avant (T1) et après (T2) le stimulus conditionnant.  
*Différence statistiquement significative entre T1 et T2 pour le pic de douleur (0-30 secondes 
de stimulation) (test des rangs signés de Wilcoxon, Z=-2,656, p=0,008). 
 
Le sexe du participant a un impact sur la MCD. En effet, les garçons conservent le 
même pattern de réponse que celui déjà présenté, c’est-à-dire qu’ils ressentent une dou-
leur diminuée de 13,5 ± 40,6 % pendant le pic de douleur de T2 comparativement à T1 
(test des rangs signés de Wilcoxon, Z=-2,162, p=0,031), mais cette analgésie ne se main-
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tient pas pour les 90 secondes suivantes de la stimulation thermique. Toutefois, il y a ab-
sence de MCD pour toute la durée de la stimulation chez les filles (test des rangs signés 
de Wilcoxon, Z=-1,321, p=0,186).  
 
L’âge a également un effet marqué sur la MCD. Chez les enfants, aucune réduction 
de la douleur n’a pu être observée, tant pour le pic de douleur que pour le reste de la sti-
mulation thermique. Les enfants ressentent donc la même douleur avant et après le stimu-
lus conditionnant, même qu’une hyperalgésie non-significative est présente (augmenta-
tion de la douleur de 15,9 ± 74,4 %, test des rangs signés de Wilcoxon, Z=0,148, 
p=0,882). À l’inverse, une analgésie est observée chez les adolescents, et celle-ci se 
maintient tout au long des deux minutes de douleur. En effet, les adolescents ressentent 
une douleur à 59,9 ± 15,0 à T1 et cette douleur est diminuée à 46,3 ± 25,0 pendant T2, soit 
une réduction de l’ordre de 23,5 ± 38,6 % (test des rangs signés de Wilcoxon, Z=-2,952, 
p=0,003). En comparant la MCD chez les enfants et les adolescents, le test de Mann-
Whitney ne permet pas de relever une différence statistique entre la MCD de ces deux 
groupes, mais une tendance se dégage (U=473,0, Z=1,917, p=0,055). 
 
Devant l’impact observé à la fois du sexe et de l’âge, nous avons combiné ces deux 
facteurs pour comprendre si l’effet était individuel ou combiné. Pour ce faire, le test de 
Kruskal-Wallis a été utilisé pour comparer les enfants de sexe masculin, les enfants de 
sexe féminin, les adolescents et les adolescentes. Ce test a révélé qu’une interaction existe 
entre le sexe et le groupe d’âge pour l’ampleur de la MCD calculée sur les 120 secondes 
de stimulation thermique (χ2=10,914, p=0,012). Une analyse post-hoc a été faite pour 
identifier les différences. Afin de corriger pour les comparaisons multiples, la correction 
de Bonferroni a été appliquée (α 0,05/6 0,0083). La seule comparaison significative a 
montré qu’il existe une différence entre les enfants et les adolescents de sexe féminin 
(test de Mann-Whitney, U=26,0, Z=-3,123, p=0,001). À noter qu’il y a une différence 
entre les adolescents et les adolescentes, mais que celle-ci n’atteignait pas le seuil α suite 
à la correction de Bonferroni (test de Mann-Whitney, U=156,0, Z=2,226, p=0,026). 
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Tableau 11 – Modulation conditionnée de la douleur (participants sains) 
 
Tous 
Enfants   Adolescents  
p
1 
 
Garçons 
(n=13) 
Filles 
(n=12) 
Garçons 
(n=14) 
Filles 
(n=15) 
MCD
 
(T1 vs T2) 
5,3 ± 40,7 % 1,7 ± 75,8 % -34,8 ± 71,0 % 6,0 ± 34,2 % 39,7 ± 36,1 %
†
 0,012 
MCD 
(pic de douleur) 
12,6 ± 48,3 %
†
 11,9 ± 46,4 % 12,1 ± 56,6 % 15,1 ± 36,2 %* 30,7 ± 48,7 %* 0,188 
1
Test de Kruskal-Wallis. 
Une valeur <0 indique une augmentation de la douleur. 
*MCD significative (MédianeT1–MédianeT2 ≠ 0, test des rangs signés de Wilcoxon), p<0,05. 
†
 MCD significative (MédianeT1–MédianeT2 ≠ 0, test des rangs signés de Wilcoxon), p<0,01. 
 
Une analyse de corrélation entre l’âge et l’ampleur de la MCD confirme 
l’amélioration de la MCD avec l’âge. En effet, lorsque tous les sujets de 7 à 17 ans sont 
considérés, le coefficient de corrélation de Pearson est de 0,313 et est statistiquement 
significatif (p=0,021). Toutefois, lorsque celui-ci est calculé séparément pour les garçons 
et les filles, la corrélation disparaît complètement pour les garçons (r=0,047, p=0,816). À 
l’opposé, la MCD est fortement corrélée avec l’âge pour les filles comme le montre le 
tableau 12 (r=0,575, p=0,002).  
 
Tableau 12 – Corrélation entre âge et MCD chez les participants sains 
Garçons 7-17 ans 
(n=27) 
Filles 7-17 ans 
(n=27) 
  
r=0,047 (R
2
=0,002) 
p=0,816 
r=0,575 (R
2
=0,331) 
p=0,002 
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 L’ampleur de la MCD n’est aucunement reliée à la douleur ressentie lors du bain. 
En effet, la durée du stimulus conditionnant n’est pas reliée à la réduction de la douleur 
observée par la suite (r=0,242, p=0,077). Les participants ayant toléré le bain pendant sa 
totalité (120 secondes) n’ont pas une meilleure MCD que ceux pour qui ce n’est pas le 
cas (test de Mann-Whitney, U=327,0, Z=-0,574, p=0,566). Finalement, la douleur 
moyenne provoquée par l’eau froide n’est pas reliée à la MCD (r=-0,112, p=0,419). 
 
5.2.4 Mécanismes excitateurs de la douleur 
Tel que décrit précédemment, il est connu qu’une stimulation douloureuse prolongée 
enclenche les mécanismes excitateurs de la douleur (section 2.1.3). La stimulation ther-
mique d’une durée de 120 secondes permet d’évaluer cette composante. Immédiatement 
après le pic initial, la douleur augmente de façon linéaire, et ce malgré que la température 
nociceptive soit stable. Le coefficient de corrélation de Pearson entre le temps et 
l’évaluation moyenne de la douleur par tous les sujets avant le bain d’eau froide est de 
r=0,844 (R
2
=0,713, p<0,001) et de r=0,912 (R
2
= 0,831, p<0,001) après celui-ci. La com-
paraison entre ces coefficients selon la méthode proposée par Steiger (1980) révèle qu’ils 
ne sont pas différents, ce qui signifie que la sommation temporelle de la douleur est sem-
blable avant et après le stimulus conditionnant (Z=-1,94, p=0,053). Une analyse de ré-
gression linéaire, pour comparer les droites, n’a pas pu être effectuée puisque les pré-
misses nécessaires à cette analyse ne sont pas respectées. 
 
En termes quantitatifs, avant le bain d’eau froide, l’évaluation de la douleur passe de 
52,7 ± 16,8 après le pic de douleur à 61,6 ± 26,6 aux 10 dernières secondes de stimula-
tion, soit une augmentation moyenne de 9,0 ± 24,0 (test des rangs signés de Wilcoxon, 
Z=-2,609, p=0,009). Après le stimulus conditionnant, la douleur passe de 42,9 ± 28,0 à 
53,5 ± 32,7, soit une augmentation de 10,6 ± 27,5 (test des rangs signés de Wilcoxon, Z=-
2,727, p 0,006). L’augmentation absolue de la douleur est donc similaire avant et après 
le stimulus conditionnant (test des rangs signés de Wilcoxon, Z=-0,573, p=0,567).  
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Figure 11 – Sommation temporelle de la douleur – Sujets sains 7-17 ans 
 
 Cette figure illustre la relation entre le temps et l’évaluation de la douleur. La zone 
représentant le pic de douleur (30 secondes initiales de la stimulation douloureuse) apparaît 
en pâle et ne fait pas partie de l’analyse. Suite au pic de douleur, la douleur ressentie 
augmente de façon linéaire avec le temps (p<0,001 pour les deux corrélations). Cette 
augmentation est la même avant (T1) et après (T2) le stimulus conditionnant (méthode de 
Steiger, Z=-1,94, p=0,053).  
 
Les résultats sont similaires sans effet du sexe ou du groupe d’âge. Même en tenant 
compte de ces facteurs, la douleur augmente de façon linéaire avec le temps avant et 
après le bain d’eau froide (corrélations de Pearson, tous les r≥0,50, tous les p<0,001). En 
effet, l’augmentation de la douleur avec le temps est semblable parmi les garçons et les 
filles ainsi que parmi les enfants et les adolescents.  
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Tableau 13 – Sommation temporelle moyenne chez les participants sains 
 
Tous 
Enfants Adolescents
 
p
1
 
 
Garçons 
(n=13) 
Filles 
(n=12) 
Garçons 
(n=14) 
Filles 
(n=15) 
T1 - ST 9,0 ± 24,3 5,6 ± 30,0 12,2 ± 27,1 8,6 ± 25,0 9,6 ± 22,9 0,937 
T2 - ST 10,6 ± 27,0 1,6 ± 21,4 16,4 ± 23,1 8,3 ± 34,5 15,9 ± 28,5 0,486 
p
2
 0,567 0,600 0,583 0,975 0,394  
Le tableau présente les valeurs moyennes d’augmentation de la douleur avant (T1) et après 
(T2) le stimulus conditionnant (± écart-type).  
1
 Test de Kruskal-Wallis. 
2
 Test des rangs signés de Wilcoxon. 
 
5.2.5 Réponse autonomique cardiaque à la douleur 
Tel que mentionné dans la section 2.1.4, la douleur et le système nerveux autonome 
sont intimement reliés. Notre étude vise à identifier des liens entre le SNA et la MCD. À 
partir d’un ECG au repos d’une durée de deux minutes, les mesures de la fréquence car-
diaque (FC), du LF (mesure du SNA sympathique), de l’HF (mesure du SNA parasympa-
thique) et du rapport LF/HF (équilibre du SNA) sont disponibles pour chacun des partici-
pants, à l’exception d’un sujet pour qui l’enregistrement était de mauvaise qualité et a dû 
être retiré des analyses. Des tests de Kruskal-Wallis ont montré qu’à l’exception de la FC, 
les paramètres du SNA sont semblables peu importe le sexe et le groupe d’âge (tableau 
14). Le pouls diffère parmi les quatre sous-groupes (Z=13,597, p=0,004). Une analyse 
post-hoc avec correction de Bonferroni a révélé que ce sont les garçons adolescents qui 
diffèrent des enfants, qu’ils soient des garçons ou des filles (test de Mann-Whitney, res-
pectivement U=25,0, Z=-3,20, p=0,001 et U=29,0, Z=-2,628, p=0,008). En effet, leur FC 
se trouve légèrement plus basse que celle des autres groupes, avec une moyenne de 73,3 
battements par minute (bpm). 
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Tableau 14 – Mesures de la VFC au repos chez les participants sains 
 
Tous 
Enfants Adolescents
 
p
1
 
 
Garçons 
(n=13) 
Filles 
(n=11) 
Garçons 
(n=14) 
Filles 
(n=15) 
FC (bpm) 82,6 ± 11,6 88,0 ± 7,9 88,3 ± 12,4 73,3 ± 11,2 82,4 ± 9,2 0,004 
pNN50 (%) 27,2 ± 19,7 30,1 ± 22,5 24,3 ± 18,3 26,5 ± 17,6 26,8 ± 21,5 0,911 
LF (nu) 45,7 ± 18,3 41,0 ± 17,8 38,9 ± 12,8 52,5 ± 17,7 48,5 ± 21,4 0,193 
HF (nu) 41,9 ± 17,3 40,3 ± 16,6 40,3 ± 9,5 41,7 ± 18,1 44,7 ± 22,1 0,956 
LF/HF 1,52 ± 1,47 1,3 ± 0,9 1,0 ± 0,4 2,0 ± 2,3 1,7 ± 1,4 0,739 
1
Test de Kruskal-Wallis. 
Tous les résultats sous forme moyenne ± ÉT. Voir texte pour résultat de l’analyse post-hoc. 
 
 
Considérant les résultats observés dans l’analyse de la MCD, où les filles adoles-
centes étaient les seules à avoir une MCD efficace (section 5.2.4), des corrélations entre 
la MCD et les mesures du SNA ont été calculées séparément pour les enfants garçons, les 
enfants filles, les adolescents et les adolescentes. Le tableau 15 montre les corrélations 
qui sont statistiquement significatives. Encore une fois, ce sont les adolescentes qui sem-
blent se démarquer. En effet, elles constituent le seul groupe pour qui les mesures du LF, 
de l’HF ainsi que du ratio LF/HF sont corrélées avec l’ampleur de la MCD. Ces trois cor-
rélations sont fortes (>0,700) et statistiquement significatives. Chez les adolescentes, plus 
l’activité sympathique (LF) est grande et plus l’activité parasympathique (HF) est petite, 
plus puissante sera l’analgésie induite par la MCD (voir figure 12).  
  
Tableau 15 – Corrélations entre MCD et VFC chez les participants sains 
 
Tous 
Enfants Adolescents
 
 Garçons Filles Garçons Filles 
FC (bpm) 
NS NS NS NS 
NS 
pNN50 (%) 
LF (nu) 0,795* 
HF (nu) -0,770* 
LF/HF 0,707* 
*p≤0,003. 
NS : Non-significatif. 
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Figure 12 – Corrélations entre LF, HF et MCD chez les adolescentes saines 
 
 
En réponse à une stimulation douloureuse, une augmentation de la fréquence car-
diaque est normalement observée. Nous avons voulu observer ce phénomène et le carac-
tériser chez les enfants. Toutefois, l’analyse s’est révélée difficile puisque plusieurs en-
fants n’ont pas toléré le bain d’eau froide pour la durée de deux minutes. Pour les fins de 
cette analyse, nous avons choisi d’utiliser les données pour le premier bain seulement 
dans le cas où deux essais avaient été faits. En conséquence, après 60 secondes 
d’immersion, seulement 36/53 (67,9 %) des participants ont maintenu le bras dans l’eau 
et fournissent des données du SNA interprétables. De ce nombre, 33,3 % ont moins de 12 
ans (5 garçons, 7 filles) et 66,6 % sont des adolescents (13 garçons, 11 filles). 
 
Dès les 15 premières secondes de la stimulation douloureuse, la FC est plus élevée de 
7,8 ± 10,3 % par rapport à l’ECG de repos (test des rangs signés de Wilcoxon, Z=4,501, 
p<0,001). Par la suite, cette augmentation se situe à 9,5 ± 9,1 % puis se maintient autour 
de cette valeur jusqu’à 60 secondes de stimulation douloureuse. Des analyses menées 
avec le test de Kruskal-Wallis ne révèlent aucune différence significative entre les sous-
groupes quant au changement de FC pendant le bain d’eau froide (tous les χ2≤5,216, tous 
les p≥0,157), c’est-à-dire que l’augmentation du pouls est la même peu importe le groupe 
d’âge et le sexe.  
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Figure 13 – Variation de la FC pendant le stimulus conditionnant chez les participants 
sains 
 
Intervalle de temps 0-15s 15-30s 30-45s 45-60s 
Augmentation de la FC 7,8 ± 10,3 % 9,5 ± 9,1 % 9,2 ± 9,2 % 9,5 ± 11,1 % 
n 49 46 40 36 
Toutes les valeurs en format moyenne ± ÉT. 
 
Des corrélations entre l’augmentation du pouls notée pendant le stimulus condition-
nant et l’ampleur de la MCD ne sont pas significatives, même en tenant compte de l’âge 
et du sexe (tous les r entre 0 et 0,110, tous les p≥0,450).  
 
5.3 Analyses chez les enfants atteints du TDA/H 
5.3.1 Participants et appariement 
Le recrutement des enfants atteints du TDA/H a permis d’accueillir 25 enfants entre 
7 et 17 ans pour la procédure expérimentale. Parmi eux se trouvent une majorité de gar-
çons (17, soit 68 %), ce qui était prévisible puisque le trouble les atteint plus souvent. La 
plupart sont âgés de 7-11 ans, soit 15 enfants (60 %). 80 % de l’échantillon a un TDA/H 
du sous-type mixte (inattention et hyperactivité), 16 % du sous-type inattention prédomi-
nante et 1 seul sujet, soit 4 % de l’échantillon, est du sous-type hyperactivité prédomi-
nante. Le diagnostic de TDA/H a été posé en moyenne 3,0 ± 2,0 ans avant la visite au 
laboratoire. 
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Tableau 16 – Sous-type du diagnostic de TDA/H parmi les participants 
 TDA/H 
Type combiné 20 (80 %) 
Avec inattention prédominante 4 (16 %) 
Avec hyperactivité prédominante 1 (4 %) 
 
Tel que discuté dans la section portant sur la méthodologie, les enfants du groupe 
TDA/H étaient invités à venir une journée où ils prenaient leur médication régulièrement 
et une autre suivant un court arrêt de leur pharmacothérapie. L’ordre des visites n’était 
pas imposé et était laissé à la discrétion du jeune et de son parent. Ce faisant, 52 % des 
participants ont d’abord fait la visite avec médicament (Rx) et 48 % ont préféré venir sans 
Rx à la première rencontre (tableau 17). Le nombre de jours entre les deux visites varie 
entre 1 et 78, avec une moyenne de 11,4 jours et un écart-type de 16,0. Tous les sujets 
atteints du TDA/H ont été rencontrés entre les mois de janvier et août 2011.  
 
Tableau 17 – Ordre des visites pour les sujets atteints du TDA/H 
 n  % 
1ère visite avec Rx 13 52 
1ère visite sans Rx 12 48 
 
Les enfants n’avaient pas pris de médicament pour une durée moyenne de 4,7 ± 3,6 
heures avant la visite avec médication, tandis qu’ils l’avaient pris 53,4 ± 52,1 heures 
avant de débuter l’autre visite. Toutefois, cela est variable selon l’agent pharmacologique 
utilisé pour traiter le déficit d’attention, comme le montre le tableau 18‡. À noter que 5 
enfants prennent un deuxième médicament non-psychostimulant : l’atomoxétine. Tous 
ceux qui prennent une bithérapie le font avec l’atomoxétine en combinaison avec un 
agent dans la catégorie des méthylphénidates à longue action (1/5 prend Biphentin©, 4/5 
Concerta©). Dans ces cas, le méthylphénidate était cessé, mais l’atomoxétine avait été 
soit prise régulièrement (le jour même du test) ou cessée sur une période de 2 à 5 jours, ce 
qui est insuffisant pour éliminer ce médicament à relâche continuelle. 
  
                                                 
‡
 Revoir le tableau 4 pour la pharmacologie des différentes molécules. 
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Tableau 18 – Arrêt de la médication pour les sujets atteints du TDA/H 
 
n ( %) 
Période depuis dernier Rx (h) 
 Visite avec Rx Visite sans Rx 
Méthylphénidate à courte action 
(Ritalin©, apo-méthylphénidate) 
4 (16 %) 2,8 ± 1,6 32,0 ± 7,8 
Méthylphénidate à longue action 
(RitalinXR©, Concerta©, Biphentin©) 
16 (64 %) 5,2 ± 3,7 63,5 ± 63,1 
Amphétamine à courte action 
(Dexédrine) 
2 (8 %) 2,5 ± 2,1 27,3 ± 1,8 
Amphétamine à longue action 
 (Adderall©, Vyvanse©) 
3 (12 %) 5,7 ± 5,6 45,3 ± 10,7 
Toutes les valeurs en format moyenne ± ÉT. 
 
Afin de comparer les enfants atteints du TDA/H et de caractériser ce qui les différen-
cie des enfants sans ce diagnostic, chacun des sujets a été apparié avec un enfant du 
même sexe et du même âge (±1 an). Les témoins sont issus du groupe dont les résultats 
ont été présentés dans la précédente. Tous les sujets ont pu être appariés adéquatement, 
comme le montre le tableau suivant. 
  
Tableau 19 – Appariement des sujets atteints du TDA/H 
 
Groupe contrôle 
n=25 
TDA/H 
n=25 
Âge (années) 11,2 ± 3,1 11,0 ± 2,9 
Garçons (%) 17 (68 %) 17 (68 %) 
Filles (%) 8 (32 %) 8 (32 %) 
Valeurs en format moyenne ± ÉT. 
 
5.3.2 Questionnaires 
Les résultats de l’EDD (dramatisation), de l’IASTA (anxiété) et du CBCL (compor-
tement) sont disponibles pour tous les enfants du groupe TDA/H. Cependant, quelques 
participants du groupe témoin n’ont pas répondu à l’EDD et à l’IASTA, soit 9/25 (36 %) 
sujets. Pour le CBCL, les données ne sont pas disponibles pour 3/25 (12 %) participants. 
Ces écarts sont principalement dus au fait que les sujets du groupe contrôle proviennent 
d’un protocole précédent qui n’incluait pas ces questionnaires (EDD et IASTA). Nous 
donnons ci-après les résultats comparés pour les enfants pour qui les paires sont com-
plètes. 
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Concernant l’EDD, aucune différence statiquement significative n’existe parmi les 
paires de sujets. En effet, chacun des éléments qui composent la dramatisation de la dou-
leur (soit la rumination, l’exagération et l’impuissance) sont présents autant chez les en-
fants témoins que ceux du groupe TDA/H (tous les Z<1,8, p≥0,095). De même, le score 
total de dramatisation est semblable parmi les deux groupes (test des rangs signés de Wil-
coxon, Z=-1,814, p=0,070). 
 
L’anxiété mesurée par l’IASTA est également similaire parmi les participants. 
L’anxiété situationnelle n’est pas différente entre le groupe témoin, la visite avec médica-
tion du groupe TDA/H et la visite sans médication de ce même groupe (test de Friedman, 
χ2=3,033, p=0,219). Le trait d’anxiété, de même que le score total à l’IASTA, sont sem-
blables parmi les participants (p≥0,589). 
 
Tableau 20 – Scores de l’EDD et de l’IASTA 
  Scores 
  Groupe contrôle TDA/H 
p
1
 
  n=16 n=25 
EDD    
 Rumination 7,1 ± 3,6 8,8 ± 3,1 0,077 
 Exagération 4,7 ± 2,3 4,9 ± 3,7 0,361 
 Impuissance 7,1 ±3,4 9,1 ± 5,5 0,095 
 Total 18,9 ± 8,0 22,8 ± 10,8 0,070 
IASTA    
 Anxiété situationnelle 31,6 ± 5,9 
28,8 ± 4,6 
(avec Rx) 
0,172 
   
28,2 ± 5,1 
(sans Rx) 
0,130 
 Anxiété de trait 34,0 ± 5,9 35,1 ± 8,0 0,732 
 Total 65,6 ± 10,2 64,0 ± 10,5 0,589 
1
Test des rangs signés de Wilcoxon. Le test a été mené sur les paires pour qui les données 
étaient disponibles (n=16). 
 
Quant aux scores du CBCL, une échelle comportementale remplie par les parents, de 
nombreuses différences ont été relevées entre les enfants avec et sans déficit d’attention. 
En effet, à l’exception des troubles de la pensée, toutes les échelles sont plus élevées chez 
les enfants atteints du TDA/H (tous les Z>2,1, p<0,03, voir tableau 21). Ces résultats 
montrent que les enfants atteints du TDA/H sont véritablement différents au niveau com-
portemental, et ce malgré le traitement pharmacologique en cours. 
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Tableau 21 – Scores du CBCL chez les participants atteints du TDA/H 
  Scores 
  Groupe contrôle TDA/H 
p
1 
  n=22 n=25 
CBCL (score T)    
 Retrait social 52,6 ± 4,5 60,4 ± 9,0 0,007 
 Somatisation 53,1 ± 4,7 58,2 ± 8,0 0,029 
 Anxiété/Dépression 53,1 ± 7,3 61,5 ± 8,7 0,010 
 Socialisation 53,5 ± 5,5 61,8 ± 8,8 0,004 
 Pensées 51,0 ± 3,7 54,4 ± 7,9 0,065 
 Attention 52,1 ± 3,8 67,1 ± 9,4 <0,001 
 Délinquance 51,3 ± 4,3 58,5 ± 7,6 0,003 
 Agressivité 51,0 ± 3,6 60,8 ± 9,5 0,001 
 Total intériorisation 47,6 ± 10,0 60,6 ± 11,0 0,003 
 Total externalisation 43,0 ± 8,3 59,4 ± 10,2 <0,001 
 TOTAL 44,8 ± 10,4 63,5 ± 9,4 <0,001 
1
Test des rangs signés de Wilcoxon. Le test a été mené sur les paires pour qui les données 
étaient disponibles (n=22). 
 
5.3.3 Seuils de douleur thermiques 
Lors de la phase de pré-test de chaque rencontre, l’utilisation de la thermode a permis 
la mesure du seuil de douleur (température minimale à laquelle la douleur est ressentie) et 
du seuil de tolérance à la douleur (température où la douleur maximale est ressentie) pour 
chaque enfant. Les résultats montrent que le seuil de douleur est semblable parmi les trois 
conditions (test de Friedman, χ2=0,821, p=0,663). Toutefois, des différences sont relevées 
quant au seuil de tolérance (χ2=8,574, p=0,014). À l’analyse post-hoc de ce résultat, les 
sujets atteints du TDA/H sans médicament semblent avoir un seuil de tolérance plus bas 
qu’à la visite avec médicament et que les sujets du groupe contrôle, mais ces différences 
ne sont plus statistiquement significatives suite à la correction de Bonferroni 
(α 0,05/3 0,017, test des rangs signés de Wilcoxon, Z=-2,221, p=0,026 et Z=-2,095, 
p=0,036, respectivement). Les valeurs observées pour la visite avec médicament se rap-
prochent de celles obtenues chez le groupe contrôle (Z=-0,601, p=0,548). 
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Figure 14 – Seuils de douleur et de tolérance parmi les trois conditions 
 
Cette figure illustre le seuil de douleur et le seuil de tolérance à la douleur thermiques pour 
les trois conditions de l’étude. Les barres verticales représentent les écarts-types. 
 
Tableau 22 – Seuils de douleur et de tolérance parmi les trois conditions 
 
Groupe contrôle 
TDA/H 
p
1
 
 
Avec Rx Sans Rx 
Seuil de douleur (°C) 40,7 ± 3,7 39,5 ± 2,8 39,3 ± 3,4 0,663 
Seuil de tolérance (°C) 46,1 ± 2,7 45,7 ± 2,5 44,5 ± 2,7 0,014 
1
Test de Friedman. 
Tous les résultats sont en format moyenne ± ÉT. Voir texte pour analyse post-hoc. 
 
5.3.4 Stimulus thermique tonique et stimulus conditionnant  
Malgré les différences observées au niveau des seuils de tolérance à la douleur, le 
stimulus thermique tonique utilisé à T1 et répété à T2 est semblable parmi les trois condi-
tions. En effet, celui-ci est de 44,6 ± 2,3 °C pour le groupe témoin, 44,6 ± 2,2 °C pour les 
enfants avec TDA/H à la visite avec médication et 43,8 ± 2,5 °C pour la visite sans médi-
cation (test de Friedman, χ2=1,876, p=0,391). 
 
Quant au stimulus conditionnant, le premier essai du bain d’eau à 10,0 °C a été cessé 
avant la limite de deux minutes par la majorité des participants. En effet, parmi le groupe 
témoin, 15/25 (60 %) participants ont pu laisser leur bras dans l’eau froide 120 secondes, 
pour une moyenne de 90,8 ± 41,5 secondes. Les enfants atteints du TDA/H, quant à eux, 
73 
 
n’ont complété le premier bain d’eau froide que dans une proportion de 4/25 (16 %) à la 
visite avec médication et 2/25 (8 %) sans médication. En comparant les durées moyennes 
de la première immersion, des différences sont relevées entre les trois mesures (test de 
Friedman, χ2=14,0, p=0,001). Une analyse post-hoc avec correction de Bonferroni montre 
que la durée d’immersion est plus longue pour le groupe témoin par rapport au groupe 
TDA/H, peu importe l’utilisation de médicament ou non (test des rangs signés de Wil-
coxon, avec médication : Z=-2,890, p=0,004, sans médication : Z=-3,357, p=0,001). La 
durée de l’immersion n’est pas différente entre les deux conditions du groupe TDA/H 
(Z=-1,582, p=0,114). Une deuxième immersion était prévue dans notre protocole afin 
d’uniformiser la durée du stimulus conditionnant. Celle-ci a duré en moyenne 40,3 ± 19,3 
secondes et a eu lieu chez 8/25 sujets du groupe contrôle, 16/25 enfants TDA/H avec Rx 
et 19/25 enfants TDA/H sans Rx (χ2 5,510, p=0,064). En combinant les deux immer-
sions, la durée totale du stimulus conditionnant est semblable entre les trois conditions 
(test de Friedman, χ2 3,062, p 0,216).  
 
Tableau 23 – Durée de l’immersion parmi les trois conditions 
 Groupe  
contrôle 
TDA/H 
p
1
 
 Avec Rx Sans Rx 
1ère immersion (s) 90,8 ± 41,5 58,1 ± 36,4 51, 5 ± 38,9 0,001 
2ième immersion (s) 36,3 ± 18,8 41,3 ± 19,1 41,3 ± 20,4 0,846 
Immersion totale (s) 102,4 ± 32,7 84,5 ± 38,4 83,4 ± 42,2 0,216 
1
Test de Friedman. Voir texte pour analyses post-hoc. 
 
Afin de mieux qualifier les différences observées au niveau de la tolérance du bain 
d’eau froide, une analyse de survie (courbes de Kaplan-Meier) a été effectuée. Ce type 
d’analyse permet de modéliser les événements sur une durée déterminée, dans notre cas 
le fait de retirer le bras de l’eau sur une période de 120 secondes. Cette analyse a été utili-
sée par d’autres auteurs pour analyser la tolérance au bain d’eau froide (Piira et al., 2006; 
von Baeyer et al., 2005). La figure 15 illustre les résultats de la tolérance au premier essai 
du bain d’eau froide pour les trois conditions de notre protocole. Le test de Mantel-Cox 
révèle qu’il existe une différence entre les groupes observés (χ2=16,64, p<0,001). 
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Figure 15 – Analyse de survie de tolérance au bain d’eau froide parmi les trois 
conditions 
 
 
5.3.5 Modulation conditionnée de la douleur 
Concernant la MCD, celle-ci s’est avérée être inefficace pour toutes les conditions 
observées. En effet, y compris chez le groupe témoin, aucune différence n’existe entre la 
douleur ressentie au stimulus thermique tonique à T1 (avant le stimulus conditionnant) et 
T2 (après le stimulus conditionnant). Chez les enfants sans TDA/H, la douleur moyenne 
pendant le stimulus tonique passe de 55,5 ± 14,9 pendant T1 à 51,7 ± 24,9 pendant T2 
(Z=-0,848, p=0,397). En tenant compte du pic de douleur seulement (30 premières se-
condes de stimulation), la douleur est de 53,9 ± 13,7 à T1 et 51,5 ± 25,7 pour T2 (Z=-
0,390, p=0,696). Comme le montrent le tableau 24 et la figure 16, aucune réduction de la 
douleur par le bain d’eau froide n’est observable chez les enfants atteints du TDA/H. Au 
contraire, une augmentation de la douleur à T2, bien que non significative, peut être no-
tée. Une très grande variabilité est présente parmi notre échantillon, comme en témoi-
gnent les grands écarts-types. À noter que pour un sujet du groupe TDA/H, une erreur 
d’enregistrement est survenue à la visite avec Rx et que la MCD n’a pu être calculée pour 
ce sujet. 
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Tableau 24 – Modulation conditionnée de la douleur parmi les trois conditions 
 Groupe 
contrôle 
(n=25) 
TDA/H 
p
1 
 
Avec Rx 
(n=24) 
Sans Rx 
(n=25) 
MCD
2 
(T1 vs T2) 
-5,7 ± 71,2 % -15,6 ± 90,4 % -6,2 ± 66,8 % 0,882 
MCD
2 
(pic de douleur) 
-9,0 ± 105,5 % -5,4 ± 109,0 % -2,6 ± 58,5 % 0,146 
1
Test de Friedman. 
2
Une valeur <0 indique une augmentation de la douleur. 
Aucune de ces valeurs n’étaient statistiquement significative (test de Wilcoxon sur les 
valeurs pour T1 et T2, tous les p≥0,189) 
 
Figure 16 – Modulation conditionnée de la douleur parmi les trois conditions 
A) Groupe contrôle 
 
B) Groupe TDA/H avec Rx 
 
76 
 
C) Groupe TDA/H sans Rx 
 
 
5.3.6 Mécanismes excitateurs de la douleur 
De la même façon que pour les résultats présentés dans la section 5.2.4, passé le pic 
de douleur, la sommation temporelle (ST) fait en sorte que la douleur augmente progres-
sivement avec le stimulus d’intensité constante. Cette observation s’est avérée vraie dans 
chacune des conditions à l’étude. En effet, pour le groupe témoin, le temps et l’évaluation 
de la douleur sont corrélés à 0,679 à T1 (coefficient de corrélation de Pearson, p<0,001). 
Pour les enfants du groupe TDA/H, cette corrélation s’élève à 0,893 à la visite avec mé-
dication et à 0,951 à la visite sans (p<0,001 dans les deux cas). Ces corrélations sont dif-
férentes entre le groupe témoin et la visite avec médication (Z=-2,232, p=0,026)
§
, de 
même qu’entre le groupe témoin et la visite sans médication (Z=-3,97, p<0,0001). Les 
deux conditions du groupe TDA/H sont semblables, mais une tendance peut être observée 
(Z=-1,71, p=0,087). Comme l’illustre la figure 17, l’évaluation de la douleur semble donc 
augmenter plus faiblement chez les enfants du groupe témoin par rapport aux enfants 
atteints du TDA/H avec médicament, qui ont eux-mêmes une sommation temporelle de la 
douleur moindre que lorsqu’ils n’ont pas pris la médication psychostimulante. 
  
                                                 
§
 Test de comparaison selon Steiger (1980). 
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Figure 17 – Sommation temporelle de la douleur parmi les trois conditions 
 
Cette figure montre l’augmentation de douleur (ST) avec le temps à T1 (avant le stimulus 
conditionnant). Le pic de douleur (0 à 30 premières secondes de stimulation) n’est pas 
illustré. Les analyses montrent qu’il y a une ST croissante parmi les trois conditions, soit le 
groupe contrôle ayant la plus lente ST, suivi du groupe TDA/H avec Rx, puis du groupe 
TDA/H sans Rx (voir texte). 
 
Lorsque l’on compare l’ampleur de la sommation temporelle (ST) moyenne (mesu-
rée avec la différence entre la douleur ressentie à la fin de la stimulation thermique to-
nique et la douleur immédiatement après le pic de douleur), celle-ci est semblable à tra-
vers les trois conditions (test de Friedman, χ2=2,48, p=0,289). De plus, le stimulus condi-
tionnant n’a changé la ST dans aucune des conditions (test des rangs signés de Wilcoxon, 
tous les p>0,700). 
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Tableau 25 – Sommation temporelle moyenne parmi les trois conditions 
 Groupe 
contrôle 
(n=25) 
TDA/H 
p
1
 
 
Avec Rx 
(n=24) 
Sans Rx 
(n=25) 
T1 - ST 7,1 ± 23,6 10,9 ± 33,0 19,2 ± 38,1 0,289 
T2 - ST 6,7 ± 22,5 14,2 ± 23,0 15,1 ± 36,8 0,607 
p
2
 0,909 0,709 0,654  
Le tableau présente les valeurs moyennes d’augmentation de la douleur avant (T1) et après 
(T2) le stimulus conditionnant (± écart-type). Aucune différence statistiquement significative 
n’existe entre les différents groupes. Pour tous les groupes, la sommation temporelle est 
semblable à ces deux mesures. 
1
Test de Friedman. 
2
Test des rangs signés de Wilcoxon. 
 
5.3.7 Réponse autonomique cardiaque à la douleur 
Avant d’examiner la réponse autonomique à la douleur, la variabilité de la fréquence 
cardiaque (VFC) de base a été analysée à partir de l’enregistrement de deux minutes ef-
fectué au repos, avant l’utilisation de stimulation nociceptive. Parmi les trois conditions, 
un test de Friedman révèle qu’il existe des différences au niveau de la FC de base 
(χ2=10,160, p=0,006). Une analyse post-hoc avec correction de Bonferroni 
(α 0,05/3 0,017) montre que les enfants atteints du TDA/H et médicamentés ont une 
fréquence cardiaque plus élevée (93,0 ± 12,8 bpm) que lorsqu’ils ne prennent pas leur 
médicament (82,5 ± 11,3 bpm) et que le groupe contrôle (83,1 ± 11,4 bpm) (Z=-3,484, 
p<0,001 et Z=-2,866, p=0,004, respectivement). Lorsqu’ils n’ont pas pris de psychosti-
mulants, la FC des enfants atteints du TDA/H est semblable à celui des enfants du groupe 
contrôle (Z=-0,175, p=0,861).  
 
 Des analyses supplémentaires ont été effectuées pour tenter de comprendre l’effet 
de la médication psychostimulante sur le SNA. En effet, tel que discuté dans la section 
2.2.5, cette question n’est pas résolue malgré quelques études précédentes. La proportion 
de NN50 (pNN50, une mesure du SNA parasympathique) est plus grande chez les enfants 
lorsqu’ils ne prennent pas leur médicament (23,8 ± 17,6 % sans Rx comparativement à 
31,6 ± 18,7 % avec Rx, Z=-2,22, p=0,026). Une tendance vers un tonus vagal plus fort 
(mesuré par HF) pour les enfants sans psychostimulants est également appréciable, bien 
que le résultat ne soit pas statistiquement significatif (Z=-1,870, p=0,061).  
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Tableau 26 – Mesures de la VFC parmi les trois conditions 
 
Groupe contrôle 
TDA/H 
p
1
 
 
Avec Rx Sans Rx 
FC (bpm) 83,1 ± 11,4 93,0 ± 12,8 82,5 ± 11,3 0,006 
pNN50 ( %) 27,3 ± 18,9 23,8 ± 17,6 31,6 ± 18,7 0,210 
LF baseline (nu) 43,7 ± 19,4 46,8 ± 20,9 42,5 ± 19,4 0,340 
HF baseline (nu) 41,7 ± 18,0 37,0 ± 16,8 43,7 ± 17,4 0,228 
Ratio LF/HF 1,5 ± 1,7 1,8 ± 1,4 1,4 ± 1,5 0,326 
1
Test de Friedman. 
Voir texte pour analyse post-hoc. Tous les résultats en format moyenne ± ÉT. 
 
La réactivité à la douleur a aussi été explorée par un enregistrement d’ECG continu 
pendant le premier essai du bain d’eau froide. Toutefois, tel que présenté précédemment, 
de nombreux enfants n’ont pu tolérer ce stimulus pendant deux minutes. En effet, pour 
l’analyse des données appariées, seules neuf paires de sujets ont toléré le bain d’eau 
froide pour au moins 45 secondes dans les trois conditions. Les données présentées sont 
donc celles de ces sujets, pour permettre une interprétation de la variation de la FC sur 
une durée prolongée et maintenir une possibilité de comparer entre les trois conditions. 
Rappelons que les mesures sont calculées par intervalles de 15 secondes. 
 
Nous avons vu que pour les enfants sains présentés dans la section 5.2.5, le pouls 
augmente en réponse à la douleur. Chez les participants du groupe contrôle, la FC aug-
mente de 7,9 ± 8,1 % pendant les 15 premières secondes, ce qui est à la limite du seuil α 
de significativité (Z=1,955, p=0,051). Toutefois, l’augmentation se maintient pour le reste 
de la stimulation douloureuse, pour passer à 11,4 ± 9,2 % (Z=2,547, p=0,011) entre 15 et 
30 secondes et à 14,1 ± 9,3 % entre 30 et 45 secondes (Z=2,666, p=0,008). Les enfants 
atteints du TDA/H n’ayant pas pris de médication présentent une réaction similaire, leur 
pouls augmentant de 8,7 ± 4,5 % (Z=2,666, p=0,008) de 0 à 15 secondes, puis de 7,6 ± 
7,5 % et 11,2 ± 9,0 % aux intervalles suivants (Z=2,547, p=0,011 pour les deux). Par 
contre, les enfants ayant pris des psychostimulants présentent une absence 
d’augmentation de leur pouls, celui-ci augmentant de 5,3 ± 7,9 %, 1,2 ± 11,0 % et 3,2 ± 
10,5 % pour les trois intervalles, mais aucune de ces élévations n’étant significative (tous 
les Z≤1,362, tous les p≥0,173). Parmi les trois conditions, un test de Friedman montre 
qu’il existe une différence pour l’intervalle de 30 à 45 secondes (χ2=6,222, p=0,045). Des 
80 
 
analyses post-hoc avec correction de Bonferroni (α 0,05/3 0,017) révèlent que les sujets 
sans médication ont une augmentation de la FC plus marquée que les sujets avec médica-
tion (Z=2,547, p=0,011). Il y avait une tendance à montrer que l’augmentation du pouls 
était plus forte chez les enfants du groupe contrôle par rapport aux enfants sous médica-
ment, mais celle-ci n’était pas significative (Z=1,718, p=0,086). 
 
Figure 18 – Variation de la FC pendant le stimulus conditionnant parmi les trois 
conditions 
 
Intervalle 
Groupe contrôle 
(n=9) 
TDA/H 
p
1
 Avec Rx 
(n=9) 
Sans Rx 
(n=9) 
0-15 s (%) 7,9 ± 8,1 5,3 ± 7,9 8,7 ± 4,5 0,717 
15-30 s (%) 11,4 ± 9,2 1,2 ± 11,0 7,6 ± 7,5 0,479 
30-45 s (%) 14,1 ± 9,3 3,2 ± 10,5 11,2 ± 9,0 0,045 
1
Test de Friedman. 
Pourcentage d’augmentation de la FC par rapport à la mesure au repos. Tous les résultats en 
format moyenne ± ÉT. Voir texte pour analyse post-hoc. 
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SIXIÈME CHAPITRE ● DISCUSSION 
6.1 Présentation 
L’objectif de ce mémoire est de caractériser les aspects de la douleur chez les enfants 
atteints du TDA/H. L’ordre de présentation de l’analyse sera similaire à celui des résul-
tats, soit en débutant avec l’analyse chez les enfants sains puis en poursuivant avec ceux 
obtenus chez les enfants atteints du TDA/H.  
 
L’intérêt de présenter les résultats de cette façon s’explique par le peu de connais-
sances actuelles sur les phénomènes dynamiques de la douleur chez l’enfant. Par 
exemple, très peu d’écrits s’intéressent à la MCD chez le jeune. Ainsi, la première partie 
permet de discuter des particularités de la douleur en considérant les effets de l’âge et du 
sexe. Cette analyse est particulièrement importante puisque dans la seconde partie, qui 
traite des sujets atteints du TDA/H, l’âge et le sexe des sujets sont répartis de façon iné-
gale dans notre échantillon. 
 
6.2 Analyses chez les enfants sains 
6.2.1 Participants et questionnaires 
La première partie de notre analyse porte sur les résultats obtenus chez un échantillon 
de 54 enfants sans TDA/H ou autre condition pouvant affecter la perception de la dou-
leur. Ce groupe était bien réparti entre garçons et filles, ainsi qu’entre enfants et adoles-
cents, ce qui nous a permis d’interpréter les données obtenues en tenant compte de ces 
facteurs. La séparation des sujets en deux groupes d’âge (7-11 ans et 12-17 ans) permet 
une comparaison entre enfants d’âge prépubère et pubère. Bien que cette catégorisation 
soit imparfaite, elle est un reflet du stade de développement probable de l’enfant. De plus, 
le questionnaire CBCL nous a permis d’établir que les volontaires de notre étude ne pré-
sentent pas de trouble du comportement. 
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6.2.2 Stimulus conditionnant et stimulus thermique tonique 
Au niveau de la tolérance au stimulus conditionnant (bain d’eau froide), les résultats 
obtenus sont comparables à ceux rapportés dans la littérature. En effet, d’autres études 
ayant utilisé un bain d’eau froide à 10 °C pour mesurer la tolérance à la douleur chez des 
enfants ont obtenu une durée moyenne du bain variant entre 52,2 et 111,5 secondes, tan-
dis que la moyenne de notre échantillon est de 99,7 secondes. L’écart entre ces résultats 
pourrait découler de différences méthodologiques, par exemple la présence de 
l’expérimentateur dans la salle, la durée maximale de l’immersion ou l’appareillage utili-
sé (Birnie et al., 2016; Birnie et al., 2012).  
 
Comme pour nos résultats, la majorité des études n’observent pas de différence au 
niveau de la durée du bain d’eau froide entre garçons et filles (Myers et al., 2006; Piira et 
al., 2006; Piira et al., 2002; Trapanotto et al., 2009). Cela peut paraître étonnant, puisque 
le contraire est rapporté chez l’adulte, la tolérance à la douleur des femmes étant généra-
lement plus faible que celles des hommes (Fillingim et al., 2009; Racine et al., 2012a). 
Toutefois, une récente méta-analyse exhaustive des études menées chez l’enfant dé-
montre que l’influence du sexe diffère selon la modalité étudiée (froid, chaleur, pression). 
Ainsi, les garçons ont un seuil de tolérance à la douleur plus élevé que les filles pour la 
chaleur, mais pas pour le froid ou la pression (Boerner et al., 2014). Les auteurs mettent 
toutefois en garde quant au petit nombre d’études portant sur la chaleur ou la pression. 
 
Nous avons également observé que les adolescents (participants ≥ 12 ans) tolèrent le 
stimulus conditionnant près de 30 secondes de plus que les enfants (< 12 ans) en 
moyenne. Les plus vieux ressentent également une douleur moins intense que les moins 
de 12 ans. La comparaison avec d’autres études est rendue difficile par le fait que diffé-
rents groupes d’âge ont été recrutés (Piira, 2006 : 7-14 ans; Myers, 2006 : 8-18 ans; Tra-
panotto, 2009 : 8-12 ans; Schmitz, 2013 : 9-17 ans). Bien que l’analyse soit faite de diffé-
rentes façons, la tolérance au bain d’eau froide augmente avec l’âge dans toutes ces pu-
blications (Myers et al., 2006; Piira et al., 2006; Piira et al., 2002; Schmitz et al., 2013; 
Trapanotto et al., 2009). Nos résultats semblent donc confirmer cette tendance. 
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En fait, il apparaît difficile de parler d’un effet indépendant du sexe et de l’âge sur la 
douleur chez les enfants. Comme nous l’avons déjà mentionné, les différences entre indi-
vidus de sexe masculin et féminin s’observent surtout après la puberté. Par exemple, 
l’étude de Schmitz (2013), qui rassemble 728 participants, montre que si on prend 
l’ensemble des participants, les garçons tolèrent le bain d’eau froide 8,9 secondes de plus 
que les filles (p=0,05). Toutefois, lorsque l’on analyse séparément les 9-11 ans, les 12-14 
ans et les 15-17 ans, la différence entre les sexes ne se confirme que pour le dernier 
groupe. Dans notre échantillon, avant l’âge de 12 ans, les garçons et les filles étaient aussi 
nombreux à tolérer le bain d’eau froide 120 secondes (23,1 % et 25,0 %, respectivement). 
Toutefois, les garçons de plus de 12 ans ont été plus nombreux à avoir complété le bain 
d’eau froide de 2 minutes en comparaison aux adolescentes (100 % vs 66,7 %). C’est 
donc dire que chez l’enfant prépubère, la tolérance à la douleur est semblable chez les 
deux sexes. Après l’apparition de la puberté, les filles semblent être plus sensibles que les 
garçons, de la même façon que ce qui est retrouvé chez l’adulte. 
 
Ces considérations quant à la durée et l’intensité du stimulus conditionnant ont une 
importance. En effet, la durée et l’intensité du stimulus conditionnant pourraient affecter 
l’analgésie induite par la MCD calculée de manière expérimentale. La relation entre la 
douleur ressentie pendant le stimulus conditionnant et l’ampleur de la MCD est com-
plexe. L’équipe de Nir et ses collègues (2011) a montré que la MCD change selon 
l’intensité douloureuse du stimulus conditionnant (bain d’eau chaude). Un bain produi-
sant peu de douleur (environ 12/100) n’était pas suivi d’une analgésie significative. À 
l’opposé, un bain associé à une douleur modérée (31/100) ou intense (58/100) montre une 
MCD efficace. Toutefois, l’ampleur de la MCD est la même pour ces deux derniers sti-
muli. Une étude précédente de cette même équipe montre des résultats similaires, c’est-à-
dire qu’une stimulation moyennement ou très douloureuse déclenche la MCD mais que 
l’ampleur de celle-ci n’est pas reliée de façon linéaire à la douleur ressentie pendant le 
stimulus conditionnant (Granot et al., 2008). Concernant la durée du stimulus condition-
nant, une étude de notre laboratoire montre qu’un bain d’eau froide d’une durée de 30 
secondes est aussi efficace qu’un bain de 1, 2 ou 5 minutes pour déclencher la MCD 
(Brissette, 2013). Ces études montrent donc que le phénomène de la MCD est probable-
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ment de type « tout ou rien », c’est-à-dire qu’une stimulation suffisamment douloureuse 
la déclenche mais que l’ampleur de la MCD est probablement toujours la même lors-
qu’elle est présente. Ainsi, le fait que le stimulus conditionnant n’ait pas été toléré par 
tous les participants dans notre étude (tolérance moyenne de 99,7 ± 33,7 secondes) ne 
devrait pas avoir eu d’impact sur l’ampleur de la MCD calculée puisque ce stimulus était 
d’une intensité et d’une durée suffisantes pour observer ce phénomène. 
 
Quant au stimulus thermique, la température utilisée était plus basse chez les enfants 
comparativement aux adolescents. Cette donnée n’est pas surprenante puisque les enfants 
ont un seuil de douleur thermique généralement plus bas que les adolescents 
(Blankenburg et al., 2010). La température était ajustée individuellement pour provoquer 
une douleur d’intensité modérée (60 %). Il y a donc lieu de croire que cette différence n’a 
pas eu d’impact sur les autres mesures de douleur. 
 
6.2.3 Modulation conditionnée de la douleur 
Peu d’études se sont intéressées à la modulation conditionnée de la douleur avant 
l’âge adulte chez les humains. La plus complète jusqu’à maintenant est celle de l’équipe 
de Tsao et ses collègues (2013). Soulignons certaines différences importantes entre notre 
étude et la méthodologie utilisée par cette équipe californienne. En effet, l’étude de Tsao 
utilise un bain d’eau froide à 5 °C d’une durée de 30 secondes et la MCD est calculée sur 
la diminution de la douleur ressentie sur une stimulation de type pression appliquée pen-
dant 5 secondes. Par contraste, notre bain d’eau froide à 10 °C était d’une durée de 120 
secondes et la MCD calculée sur un stimulus thermique de 120 secondes. Le groupe 
d’âge est toutefois similaire (8-17 ans) et les auteurs ont également séparé les participants 
entre enfants d’âge prépubère et adolescents (8-11 ans versus 12-17 ans).  
 
Contrairement à nos résultats, où il n’y a aucune MCD chez les enfants de moins de 
12 ans, cette équipe observe une diminution de la douleur de 10 % chez les jeunes en-
fants. Toutefois, il faut mentionner que cette réduction est observable pendant et immé-
diatement après (15 secondes) le bain d’eau froide, mais qu’elle disparaît 75 secondes 
après la fin de l’immersion. Ainsi, le fait de ne pas observer de diminution de la douleur 
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dans notre échantillon pourrait illustrer un même phénomène malgré des conclusions op-
posées. En effet, l’utilisation d’un stimulus thermique d’une durée de 120 secondes dans 
notre étude rend la comparaison difficile. Il est possible que les enfants présentent une 
MCD efficace sur une courte durée, ce qui n’est pas facilement identifiable avec notre 
méthodologie.  
 
Dans l’étude de Tsao et al., les adolescents ressentent une diminution de la douleur 
de 30,6 % suite au bain d’eau froide. Encore une fois, celle-ci n’est plus présente une 
minute après la fin du stimulus conditionnant. Il est intéressant de noter que notre étude 
montre également une diminution de la douleur chez les 12-17 ans de 23,5 %, bien que 
celle-ci ait été mesurée sur une stimulation s’étendant jusqu’à 2 minutes après le bain 
d’eau froide. La durée de la MCD est donc beaucoup plus longue dans notre étude, bien 
que d’amplitude similaire. Il est difficile d’expliquer ces résultats discordants en raison 
des méthodologies différentes. Comme nous l’avons décrit dans la section précédente, il 
est peu probable que les différences au niveau de la durée et l’intensité du stimulus condi-
tionnant expliquent l’écart entre les résultats. Par contre, une étude a démontré qu’il n’y a 
pas de corrélation entre la MCD mesurée par différents stimuli (pression et chaleur) 
(Nahman-Averbuch et al., 2013). La pression et la chaleur pourraient donc représenter 
deux mécanismes différents de MCD.  
 
Concernant la durée de la MCD, celle-ci fait l’objet de résultats variables dans la lit-
térature chez l’adulte. En effet, certains chercheurs observent que l’effet inhibiteur de la 
douleur n’est présent que quelques minutes, d’autres l’apprécient sur une période prolon-
gée. La durée de la MCD a fait l’objet spécifique des travaux d’une collègue de labora-
toire (Brissette, 2013). Ces travaux montrent que plus le stimulus conditionnant (bain 
d’eau froide) est court (30 secondes, 1 minute, 2 minutes ou 5 minutes), plus la MCD est 
observable sur une période prolongée (jusqu’à 55 minutes). Ceci est contre-intuitif 
puisqu’une stimulation douloureuse prolongée est théoriquement l’élément déclencheur 
de la MCD. L’hypothèse permettant d’expliquer ce résultat est que la MCD est un phé-
nomène épuisable, c’est-à-dire qu’il peut « éteindre » une certaine quantité de douleur. 
Un stimulus conditionnant prolongé entraînerait donc l’épuisement prématuré de la capa-
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cité inhibitrice de la douleur. Dans le cas qui nous occupe, il est possible que l’utilisation 
d’un bain plus long (120 s au lieu de 30 s) mais d’intensité moindre (10 °C au lieu de      
5 °C) ait influencé les résultats de sorte que les adolescents présentent une MCD de durée 
différente. 
 
Dans notre étude, la différence entre la MCD des enfants et celle des adolescents 
était tout près du seuil statistique (p 0,055). Pour l’étude de Tsao, l’équipe constate que 
les enfants ont une MCD plus faible que celle des adolescents, soit 9,2 % et 30,6 % res-
pectivement. La MCD semble donc plus efficace avec l’âge dans les deux études. Chez 
l’adulte, des études ont montré que l’analgésie induite avec la MCD diminue avec l’âge, 
et ce dès la quarantaine (Edwards et al., 2003; Lariviere et al., 2007). Chez l’enfant, les 
connaissances sont très limitées. Des recherches menées chez l’animal sont toutefois très 
révélatrices quant au fait que le mécanisme neurophysiologique à la base de la MCD 
n’est pas mature à la naissance. En fait, la stimulation de la substance grise 
périaqueducale ou du bulbe rostro-ventral ont un effet pro-algique chez les rats prépu-
bères, alors qu’un effet analgésique est observé à la même stimulation chez le rat adulte 
(Hathway et al., 2009; Hathway et al., 2012; Koch et Fitzgerald, 2014; Kwok et al., 
2014). Les systèmes opioïdergiques endogènes, particulièrement μ-opioïdergiques, sont 
également en pleine transformation dans les premières semaines de vie du rat (Kwok et 
al., 2014). Bien que la transposition de ces données chez l’animal à la réalité chez 
l’humain soit complexe, il y a tout lieu de croire que la neurophysiologie à la base de la 
MCD évolue jusqu’à l’âge adulte. Le fait d’observer une meilleure MCD chez les sujets 
plus âgés dans notre étude renforce cette hypothèse. 
 
Chez nos participants, il est étonnant de constater que ce sont les adolescentes qui 
possèdent l’analgésie induite par le stimulus conditionnant la plus puissante. En effet, 
leur douleur diminue de 39,7 % après le bain d’eau froide comparativement à 6,0 % pour 
les garçons de plus de 12 ans. Chez les filles, la MCD s’améliore avec l’âge (r=0,575), 
mais cette corrélation est absente chez les garçons. Les adolescentes sont également le 
seul sous-groupe pour qui l’analgésie est au-delà du seuil de signification statistique pour 
la totalité des deux minutes de stimulation thermique. Cette trouvaille diffère des résultats 
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rapportés par l’équipe de Tsao, dans lesquels il n’y a aucune différence entre la MCD 
chez les deux sexes. De plus, les écrits tendent à démontrer que les femmes adultes ont 
une MCD généralement moins efficace, bien que différentes méthodologies et études 
n’arrivent pas toutes à cette conclusion (Locke et al., 2014; Popescu et al., 2010). Le rôle 
des hormones sexuelles sur la douleur est très complexe et encore mal connu, particuliè-
rement au niveau de la MCD, tel que décrit dans la section 2.1.7. Nous émettons 
l’hypothèse que nos résultats s’expliquent par la nécessité d’un « équilibre hormonal » 
pour une MCD efficace. Chez les filles, il est connu que la puberté survient plus tôt que 
chez les garçons (début vers 10 ans, versus 12 ans) et qu’elle semble survenir de plus en 
plus jeune (Biro et al., 2010). Ainsi, les participantes de notre échantillon ont atteint un 
niveau de maturité hormonale, contrairement à leurs compères masculins. À l’âge adulte, 
une fois la puberté traversée, les hommes présentent probablement une MCD efficace, 
tout comme les femmes. 
 
Par ailleurs, il est intéressant de constater que même parmi une population 
d’individus sains, plusieurs individus ne semblent pas dotés d’une capacité inhibitrice de 
la douleur par la MCD. Par exemple, l’étude de Locke (2014) menée chez 132 adultes 
sans problème de santé de 18 à 35 ans montre que 7,2 % des participants ne rapportent 
aucune diminution notable de la douleur ressentie à la pression pendant un bain d’eau 
froide, proportion qui augmente à 34,4 % 2 minutes après le bain d’eau froide. De la 
même façon, une étude récente de notre équipe de recherche montre que 21,2 % des 
adultes sans problème de santé présentent une douleur accrue après le bain d’eau froide 
dans une méthodologie très semblable à la nôtre (Potvin et Marchand, 2016). 
 
En résumé, nos résultats ne peuvent expliquer qu’une partie des phénomènes qui in-
fluencent la MCD. La durée de l’inhibition de la douleur associée à la MCD est inconnue 
et semble varier selon les études. De plus, la population à l’étude, des enfants et des ado-
lescents, rend difficile l’analyse séparée de l’âge et de l’impact des hormones sexuelles. 
Chose certaine, la MCD semble s’améliorer au cours de l’adolescence, particulièrement 
pour les filles.  
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6.2.4 Mécanismes excitateurs de la douleur 
Nos résultats montrent que la douleur augmente de l’ordre d’environ 10/100 au cours 
d’une stimulation thermique prolongée, malgré une température fixe. Cette trouvaille 
était attendue et reflète la sommation temporale (ST) de la douleur. 
 
Tel que décrit précédemment (section 2.1.6), la ST n’a été que peu étudiée chez les 
jeunes. En fait, les articles publiés jusqu’ici utilisent une méthodologie fort différente de 
celle que nous avons choisie, où la douleur utilisée pour induire la ST est très faible 
(Kleinböhl et al., 1999). Nos résultats sont donc difficiles à comparer avec les écrits déjà 
existants. En effet, l’utilisation d’une stimulation thermique à intensité douloureuse de 
60/100 pendant 2 minutes telle que nous l’avons faite témoigne de l’activation des neu-
rones à large gamme dynamique (wide dynamic range neurons) (Coghill et al., 1993; 
Tousignant-Laflamme et al., 2008). Le choix d’une stimulation douloureuse plus courte, 
soit environ 30 secondes, qu’ont utilisé les auteurs rapportés précédemment ne reflète 
vraisemblablement pas le même mécanisme physiologique. Il faut donc demeurer prudent 
dans l’extrapolation de ces résultats chez les plus jeunes. De plus, une étude sur la som-
mation temporelle menée chez les adultes démontre que l’intensité douloureuse d’un sti-
mulus a un impact sur l’ampleur de la sommation temporelle observée, c’est-à-dire 
qu’une douleur plus intense induit une ST plus grande (Weissman-Fogel et al., 2015). 
Cette trouvaille pourrait expliquer pourquoi les résultats sont discordants entre les publi-
cations basées sur la méthode décrite par Kleinböhl (1999), dans laquelle l’intensité dou-
loureuse est minime (seuil de douleur). Au final, nos résultats suggèrent que la somma-
tion temporelle est présente chez les enfants, et qu’elle se manifeste par une augmentation 
de la douleur linéaire en présence d’une stimulation douloureuse modérée et d’une durée 
de plus de 30 secondes. Contrairement aux mécanismes de la MCD, la ST ne semble pas 
affectée par l’âge et le sexe. 
 
6.2.5 Réponse autonomique à la douleur 
Tel que décrit dans la problématique, la douleur et le système nerveux autonome sont 
intimement reliés. Dans notre étude, la seule mesure autonomique au repos qui diffère 
entre les groupes est la fréquence cardiaque (FC), étant plus basse chez les garçons de 
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plus de 12 ans. Dans les recherches s’intéressant à la variabilité de la fréquence cardiaque 
(VFC), le pouls diminue généralement avec l’âge en période de croissance (Michels et 
al., 2013). Le pouls est généralement légèrement plus bas chez les garçons par rapport 
aux filles, ce qui est le cas dans notre échantillon (Gąsior et al., 2015; Silvetti et al., 
2001). Soulignons toutefois qu’encore une fois, le facteur de l’âge sans tenir compte de la 
maturation sexuelle est difficile à interpréter chez les mineurs. Par exemple, Lu et al. 
(2005) ont conclu qu’une fréquence cardiaque au repos plus élevée est reliée à un seuil de 
douleur plus bas. Par contre, l’interaction entre âge et puberté brouille les pistes puisque 
les adolescents pubères avaient des seuils de douleur plus élevés, mais aussi une fré-
quence cardiaque plus basse, rendant difficile l’analyse de la contribution de chacun de 
ces deux éléments. Certaines études tendent à démontrer que les garçons ont une plus 
grande activité parasympathique par rapport aux filles et que cette différence semble 
s’installer avec l’âge (Galeev et al., 2002; Michels et al., 2013). Toutefois, une méta-
analyse récente (dont une petite partie des études incluses provenait d’échantillons pédia-
triques) montrait l’inverse, soit que les femmes ont une activité parasympathique plus 
forte (Koenig et Thayer, 2016). La littérature n’est donc pas concluante sur les variations 
de VFC au cours de l’enfance et l’adolescence. 
 
Notre trouvaille principale est l’association entre la composante sympathique du sys-
tème nerveux autonome et l’efficacité de la MCD chez les adolescentes. En effet, la cor-
rélation de Pearson de 0,795 montre que l’activité du SNA sympathique (analyse spec-
trale LF) et l’analgésie de la MCD sont fortement et positivement reliées. De plus, la va-
leur du SNA parasympathique (analyse spectrale HF) est tout aussi fortement liée à la 
MCD, de façon négative cette fois. La même association ne se confirme pas chez les en-
fants ou les adolescents de sexe masculin. Nos résultats sont en discordance avec l’étude 
de Tsao et al. (2013) qui a démontré qu’une VFC moindre (rMSSD plus basse, une valeur 
corrélée avec HF) est associée à une MCD moins efficace, sans différence de sexe ou de 
groupe d’âge. La même équipe de recherche a également trouvé qu’un groupe d’enfants 
souffrant de douleur chronique avait un système sympathique plus fort (LF élevé) et une 
activité parasympathique plus faible (HF bas) qu’un groupe d’enfants sains (Evans et al., 
2013b). En fait, les études semblent surtout démontrer l’inverse de nos résultats : une 
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activité sympathique plus forte est généralement associée à une MCD plus faible ou à des 
groupes de patients souffrant de douleur chronique (Chalaye et al., 2013; Léonard et al., 
2015). 
 
Toutefois, cette relation entre SNA sympathique plus fort et meilleure analgésie de la 
MCD retrouvée chez les adolescentes ne se reflète pas sur l’augmentation de la FC lors 
du bain d’eau froide. En effet, pendant les 60 secondes initiales du bain d’eau froide, tous 
nos sujets maintenaient une FC de 7,8 % à 9,5 % plus élevée que la mesure au repos. 
L’âge et le sexe n’avaient pas d’impact significatif sur cette réponse autonomique. Une 
étude de notre laboratoire avec des participants adultes suggère que l’augmentation de la 
pression artérielle lors d’une stimulation de type cold pressor test est reliée à la MCD 
(Chalaye et al., 2014). Cette trouvaille ne s’est pas confirmée par une autre équipe 
(Nilsen et al., 2014). Toutefois, dans ces deux études, comme c’est le cas pour notre re-
cherche, le changement du pouls pendant le bain d’eau froide n’est pas relié à la MCD. Il 
semble donc que l’augmentation de la FC pendant le stimulus conditionnant ne soit pas 
un bon reflet de la relation entre SNA et MCD. Pour des raisons méthodologiques, nous 
n’avons pas mesuré la pression artérielle pendant le bain d’eau froide dans notre proto-
cole. Une étude ultérieure s’intéressant spécifiquement à cet aspect pourrait être envisa-
gée afin de mieux comprendre la relation entre SNA et MCD. 
 
Malgré tout, il faut demeurer humble dans l’extrapolation des résultats présentés ici. 
En effet, la VFC est une analyse qui découle de calculs complexes et qui est idéalement 
recueillie sur un tracé d’ECG plus long que celui dont nous disposons (enregistrement de 
deux minutes).  
 
6.3 Analyses chez les enfants atteints du TDA/H 
6.3.1 Participants et questionnaires 
Notre étude porte sur les données recueillies auprès de 25 enfants atteints du 
TDA/H, dont les deux tiers étaient des garçons. Bien que les garçons soient plus nom-
breux que les filles dans notre échantillon, l’appariement avec des enfants sans diagnostic 
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de TDA/H limite les effets de ce facteur. Il en va de même pour l’âge, puisque nos sujets 
sont appariés avec un sujet du même âge (±1 an).  
 
Notre échantillon est plutôt homogène au niveau du sous-type de TDA/H, puisque 
80 % d’entre eux ont reçu un diagnostic du type mixte, lequel est d’ailleurs le plus fré-
quent. Un seul sujet a un TDA/H avec hyperactivité prédominante. Toutefois, il faut sou-
ligner l’hétérogénéité du groupe au niveau de la pharmacothérapie utilisée. Le fait 
d’ajuster la période de l’arrêt thérapeutique selon l’agent utilisé permet tout de même de 
considérer l’effet de la molécule comme estompé. En effet, quatre classes de psychosti-
mulants sont utilisées, en plus du fait que 20 % des sujets prennent aussi un deuxième 
agent non-psychostimulant (atomoxétine). L’effet de cet agent pharmacologique ne peut 
être interprété dans notre analyse. 
 
Puisque les sujets du groupe TDA/H sont venus à deux reprises au laboratoire 
pour la même procédure expérimentale, un devis en chassé-croisé a été utilisé pour en 
diminuer l’ampleur. En effet, 13 sujets ont fait la première visite avec Rx et les 12 autres 
sont d’abord venus sans Rx. Comme cette proportion est tout à fait conforme à une distri-
bution aléatoire, nous considérons que l’ordre des visites n’a eu qu’un impact minime sur 
nos données, l’effet de séquence étant peu probable. 
 
Les questionnaires remplis par les parents ont démontré que les enfants du groupe 
TDA/H sont bel et bien différents au point de vue comportemental par rapport aux jeunes 
du groupe sain. En effet, toutes les échelles du Child Behavior Checklist (CBCL), à 
l’exception d’une seule, montrent un score plus élevé, ce qui indique la prévalence plus 
accrue de traits pathologiques chez les sujets avec TDA/H. Au contraire, les question-
naires remplis par les sujets eux-mêmes montrent des résultats semblables parmi les deux 
groupes expérimentaux. En effet, les échelles de dramatisation de la douleur (EDD) et 
d’anxiété (IASTA) sont au même niveau pour les deux groupes. C’est donc dire que mal-
gré la comorbidité fréquente de troubles psychologiques chez les enfants atteints du 
TDA/H, les outils utilisés n’ont pas montré de différence marquée sur ces deux facteurs 
qui influencent la perception de la douleur. 
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6.3.2 Seuils de douleur 
Dans notre étude, le seuil de douleur (point où la douleur débute) était mesuré 
avec la thermode. Aucune différence n’a été observée entre les conditions sur cette me-
sure. Le seuil de tolérance (point où la douleur est maximale) était mesuré de deux fa-
çons : par stimulation avec la chaleur (thermode) et par le froid (bain d’eau). Ces deux 
types de stimulation ont donné des résultats différents. En effet, avec la chaleur, nos ré-
sultats suggèrent que le seuil de tolérance est plus bas chez les enfants atteints du TDA/H, 
mais seulement lorsqu’ils n’ont pas pris leur médication psychostimulante. À l’inverse, le 
seuil de tolérance au froid montre que les enfants atteints du TDA/H tolèrent moins long-
temps le bain d’eau froide, peu importe qu’ils aient pris la médication psychostimulante 
ou non.  
 
Les différences observées au niveau du seuil de tolérance à la douleur tendent à 
démontrer que les enfants atteints du TDA/H sont plus sensibles à la douleur. Toutefois, 
cette hyperalgésie semble se corriger avec la prise de psychostimulants en ce qui con-
cerne le seuil de tolérance à la chaleur, un phénomène qui n’est pas observé lorsque le 
seuil de tolérance est mesuré avec le bain d’eau froide. Pour expliquer l’impact variable 
de la médication, quelques explications peuvent être avancées. Tout d’abord, les stimuli 
utilisés diffèrent énormément en termes de durée, d’intensité et de surface. En effet, la 
thermode n’est appliquée que sur une surface limitée de l’avant-bras (9 cm2), d’une inten-
sité progressive et sur une courte période. Le bain d’eau froide couvre quant à lui 
l’entièreté de l’avant-bras et consiste en une stimulation douloureuse d’intensité stable et 
prolongée.  
 
Ces différentes caractéristiques ont possiblement comme conséquence d’être in-
terprétées différemment par le cerveau. En effet, comme nous l’avons exposé dans la 
problématique, deux voies principales sont responsables de la douleur : la voie spinotha-
lamique et la voie spinoréticulaire. Certains types de stimuli pourraient impliquer une 
voie plus que l’autre. En effet, un stimulus court tel que la thermode est plus relié à 
l’aspect sensori-discriminatif de la douleur (voie spinothalamique) tandis que le bain 
d’eau froide est surtout ressenti comme un stimulus désagréable, soit la composante mo-
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tivo-affective de la douleur (voie spinoréticulaire) (Rainville, 2002). Une méta-analyse 
rassemblant des études d’imagerie fonctionnelle démontre d’ailleurs que les régions acti-
vées par ces deux types de stimuli diffèrent : le bain d’eau froide (cold pressor test) ac-
tive plus intensément le cortex insulaire, le cortex cingulé antérieur, le cortex somatosen-
soriel secondaire (SII) et l’amygdale. De son côté, la thermode active le cortex insulaire 
et le thalamus ainsi que le cortex somatosensoriel dans une plus grande proportion 
(Duerden et Albanese, 2013). Bien qu’il existe un chevauchement important, ces résultats 
corroborent le fait que la douleur induite par la thermode est le reflet de l’activation de la 
voie spinothalamique et que le bain d’eau froide active surtout la voie spinoréticulaire. 
 
Par ailleurs, plusieurs études montrent des résultats divergents lorsque divers 
types de stimuli sont comparés. Il semble même qu’il existe une faible corrélation entre 
différents stimuli (pression, chaleur, froid, électricité) (Neziri et al., 2011). Cette observa-
tion corrobore des études (surtout animales) qui démontrent que des récepteurs différents 
sont responsables de la nociception selon le stimulus. Un exposé détaillé de ce sujet com-
plexe est au-delà des objectifs de ce texte (voir Basbaum, 2009, pour une revue). 
 
Une autre explication pourrait se trouver par le biais de l’attention porté au stimu-
lus douloureux. En effet, il est possible que les enfants avec TDA/H étaient plus attentifs 
à la tâche lorsqu’ils avaient pris un psychostimulant. Cette attention accrue pourrait avoir 
comme effet de modifier la température maximale atteinte. Toutefois, nous pouvons sup-
poser que l’impact attentionnel aurait été le même pour la thermode ou le bain d’eau 
froide, à moins que le médicament n’agisse que sur une très courte tâche attentionnelle.  
 
Les deux tests utilisés pour le seuil de tolérance à la douleur dans notre étude dif-
fèrent donc sous plusieurs aspects, soit par la voie neurologique empruntée ou encore par 
l’implication de récepteurs périphériques distincts. Il est toutefois difficile d’établir com-
ment les psychostimulants peuvent agir sur ces mécanismes. En effet, comme l’effet des 
psychostimulants « normalisait » la réponse du seuil de tolérance à la douleur au test de la 
thermode, il semble que l’effet de ces agents provienne principalement sur les compo-
santes impliquées dans cette forme de douleur. Le devis de notre étude ne nous permet à 
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quel niveau cet effet se situe. Rappelons que les psychostimulants agissent principale-
ment sur la dopamine et la noradrénaline en tant que neurotransmetteurs dans le système 
nerveux central.  
 
Finalement, l’hypersensibilité chez les enfants atteints du TDA/H pourrait 
s’expliquer par une « sensibilisation » à la douleur. Comme nous l’avons déjà évoqué, ces 
jeunes sont plus propices à se blesser et à avoir subi des douleurs au cours de leur vie. 
Plusieurs auteurs ont suggéré que les douleurs subies dans l’enfance pourraient être reliée 
à une sensibilité accrue plus tard dans la vie (Taddio et al., 2002; von Baeyer et al., 
2004). D’ailleurs, comme nous l’avons déjà mentionné, les parents d’enfants atteints du 
TDA/H rapportent que leurs enfants sont plus résistants à la douleur (Dunn et Bennett, 
2002). Cette observation, bien que paradoxale, pourrait simplement être le reflet de sti-
muli douloureux plus fréquents, et non d’une réelle tolérance à la douleur. 
 
Une seule étude s’est directement intéressée à l’effet des psychostimulants sur la 
douleur (Treister et al., 2015a). Dans cette étude, le seuil de douleur et le seuil de tolé-
rance à la douleur étaient évalués par l’immersion de la main dans de l’eau circulante 
maintenue à 1 °C. Les sujets avaient une moyenne d’âge de 25,2 ans. De façon similaire à 
notre étude, deux groupes de sujets étaient évalués, soit des adultes avec TDA/H et des 
adultes sans ce diagnostic. Ceux faisant partie du groupe avec déficit d’attention venaient 
à deux séances expérimentales distinctes, l’une sans prise de méthylphénidate et l’autre 
avec observation de la posologie prescrite. Le devis était donc très semblable à notre 
étude, à l’exception du fait que nous avons utilisé la thermode pour mesurer le seuil de 
douleur et mesuré le seuil de tolérance à la douleur de deux façons (thermode et eau 
froide). Pour Treister et ses collègues, le seuil de douleur au bain d’eau froide (durée 
avant que la stimulation soit déclarée douloureuse par le participant) était statistiquement 
différent entre les trois conditions, soit 5,8 ± 2,5 secondes pour le groupe contrôle, 3,6 ± 
2,5 secondes pour le groupe TDA/H avec Rx et 2,8 ± 2,1 secondes pour le groupe TDA/H 
sans Rx. Quant au seuil de tolérance à la douleur, le groupe TDA/H sans Rx était signifi-
cativement moins tolérant au bain d’eau froide avec une durée de 21,8 ± 22,3 secondes. 
Les adultes du groupe contrôle et ceux du groupe TDA/H avec Rx étaient similaires avec 
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62,8 ± 59,8 secondes et 46,4 ± 53,3 secondes respectivement. Les deux études concordent 
donc en établissant que le seuil de tolérance à la douleur est plus faible chez les gens at-
teints du TDA/H qui ne prennent pas de psychostimulants. En général, les résultats mon-
trent également une tendance à la correction de cette hyperalgésie par les psychostimu-
lants chez les patients atteints du TDA/H. Toutefois, des différences émergent à la com-
paraison des deux études. En effet, nous n’avons pas observé d’impact des psychostimu-
lants sur la tolérance au bain d’eau froide. Cela pourrait découler du fait que les enfants 
sont différents des adultes, entre autres en ce qui a trait aux mécanismes de modulation de 
la douleur. En effet, nous avons vu que la MCD est peu ou pas présente chez les sujets 
mineurs, de sorte que si l’effet analgésique des psychostimulants passe par ce mécanisme, 
il ne pourra pas être observé chez les enfants. De plus, notre étude est plus hétérogène 
quant aux psychostimulants utilisés, tandis que Treister et al. ont inclus seulement des 
adultes traités avec le méthylphénidate. 
  
6.3.3 Stimulus thermique tonique et stimulus conditionnant  
 Dans notre méthodologie, deux variables ajustées à chaque individu pourraient 
avoir un impact sur la mesure de la MCD : la température utilisée pour le stimulus ther-
mique tonique et la durée du stimulus conditionnant. Toutefois, malgré les différences 
observées au niveau du seuil de tolérance à la douleur avec la thermode, la température à 
laquelle s’est effectuée le stimulus thermique tonique est semblable entre le groupe con-
trôle, le groupe TDA/H avec Rx et le groupe TDA/H sans Rx. De plus, bien que la durée 
tolérée du bain d’eau froide (stimulus conditionnant) soit plus courte chez les enfants 
atteints du TDA/H, l’utilisation d’un deuxième bain d’eau froide pour rapprocher le plus 
possible la durée totale de l’immersion à 120 secondes a eu l’effet de rapprocher la 
moyenne des trois groupes et éliminer toute différence statistiquement significative sur la 
durée totale du stimulus conditionnant. Ainsi, les différences sur le seuil de douleur à la 
chaleur et au froid n’ont vraisemblablement pas eu d’impact sur l’application de notre 
protocole pour évaluer la modulation de la douleur. 
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6.3.4 Modulation conditionnée de la douleur 
La MCD était l’un des objectifs de notre étude. En effet, de plus en plus d’études 
montrent un rôle important de la dopamine dans ce phénomène. Ainsi, notre hypothèse 
était que la MCD serait différente chez les enfants atteints du TDA/H et que les psychos-
timulants auraient une influence sur cette mesure. 
 
Toutefois, les résultats provenant de notre groupe contrôle montre que les enfants 
sains sont incapables d’une MCD efficace. En effet, dans la section 6.2, nous avons dis-
cuté des interactions complexes entre âge et sexe qui influencent la MCD chez l’enfant. 
En regard de ces résultats, il n’est pas étonnant de constater que la MCD est absente chez 
notre groupe contrôle. En effet, la moyenne d’âge de notre échantillon était de 11,2 ans et 
15/25 sujets étaient âgés de 7-11 ans. De plus, 17/25 sujets étaient des garçons. Comme 
nous l’avons constaté plus haut, les enfants et les garçons sont ceux qui sont le moins 
propices à démontrer une MCD efficace. Le même phénomène est donc présent ici. 
 
Dans notre étude, les enfants atteints du TDA/H ne présentent pas non plus de 
MCD efficace, y compris pendant la période du pic de douleur. À ce titre, il n’y a pas de 
différence avec un groupe d’enfants sans déficit d’attention. De plus, les psychostimu-
lants n’entraînent aucun changement dans cette réponse. Puisque nos observations sont 
limitées par le fait que le phénomène que nous souhaitions observer est absent dans le 
groupe contrôle, nous ne pouvons pas établir si le diagnostic de TDA/H ou l’utilisation de 
psychostimulants a un impact sur la MCD. 
  
6.3.5 Mécanismes excitateurs de la douleur 
Comme nous l’avons décrit dans la problématique (section 2.1.6), les mécanismes 
excitateurs de la douleur demeurent très peu étudiés chez les enfants. En effet, les études 
publiées jusqu’à maintenant utilisent des méthodologies variables et ne permettent pas de 
conclure par rapport à ce phénomène chez l’enfant. Toutefois, dans notre modèle expéri-
mental, une augmentation de la douleur était présente au cours d’une stimulation ther-
mique maintenue à température fixe.  
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Cette augmentation est présente dans les trois conditions expérimentales. Toute-
fois, la sommation temporelle (ST) de la douleur est plus importante chez les enfants du 
groupe TDA/H. En effet, l’augmentation de la douleur, telle que mesurée par le coeffi-
cient de Pearson, est beaucoup plus rapide chez ceux-ci. De plus, nous avons noté une 
tendance à ce que la ST soit encore plus importante lorsque le psychostimulant est omis. 
En observant l’augmentation absolue de la douleur en le début et la fin du stimulus to-
nique, on peut voir une gradation qui montre que la ST est plus grande chez les enfants 
du groupe sain, puis ceux du groupe TDA/H avec Rx et finalement ceux du groupe 
TDA/H sans Rx. Malgré tout, ces résultats ne sont pas statistiquement significatifs. 
 
Cette observation par rapport à une ST plus grande chez les enfants atteints du 
TDA/H est nouvelle. Aucune étude similaire ne peut être utilisée à des fins de comparai-
son. Encore une fois, notre devis méthodologique ne permet pas précisément d’établir le 
mécanisme par lequel le TDA/H ou les psychostimulants exercent un effet sur la ST de la 
douleur. Toutefois, des études montrent que la ST est le reflet d’un équilibre complexe 
entre mécanismes excitateurs et inhibiteurs de la douleur (Cheng et al., 2015). Encore une 
fois, nous pouvons supposer que les déficits physiologiques du TDA/H, qui impliquent 
surtout les circuits dopaminergiques et noradrénergiques du cerveau, sont à la source 
d’une perturbation de la ST. 
 
6.3.6 Réponse autonomique à la douleur 
Comme nous l’avons vu, l’analyse de l’effet des psychostimulants sur le SNA se 
divise en deux parties : l’effet du médicament lui-même sur le SNA d’un enfant atteint du 
TDA/H et l’impact de cette médication sur la réponse autonomique à la douleur. 
 
Il est reconnu que les psychostimulants ont un impact sur la fréquence cardiaque 
et la pression artérielle. En effet, une méta-analyse rapporte que la FC augmente 
d’environ 5,7 bpm et la pression artérielle de 2,0 mm Hg lors d’utilisation des psychosti-
mulants (Mick et al., 2013). Dans notre échantillon, la FC était significativement plus 
élevée chez les enfants atteints du TDA/H, mais seulement lors de la visite avec prise 
régulière de médication. Cette augmentation, bien que statistiquement significative, n’a 
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pas de réelle valeur au plan clinique. Quant à l’analyse des paramètres de la VFC, notre 
étude n’a noté aucune différence globale entre les enfants sains et ceux atteints du 
TDA/H. Toutefois, à l’examen plus poussé de l’effet des psychostimulants, deux mesures 
du SNA parasympathique se sont révélées être diminuées chez les enfants avec TDA/H 
lors de la visite avec Rx, soit la pNN50 et la HF. Cet effet des psychostimulants est cohé-
rent avec l’impact connu de ces agents pharmacologiques sur la FC et la pression arté-
rielle, soit qu’une diminution du tonus parasympathique entraîne une augmentation de ces 
deux paramètres.  
 
L’effet des psychostimulants sur la VFC est très peu étudié. Ainsi, l’équipe de 
Negrao et al. (2011) ont observé une activité parasympathique plus grande chez les en-
fants atteints du TDA/H, laquelle se normalise partiellement lors de la prise de méthyl-
phénidate. À l’inverse, une autre équipe a noté une diminution de l’activité parasympa-
thique chez les sujets avec un déficit d’attention qui tend à augmenter avec le méthylphé-
nidate, se rapprochant des valeurs observées chez les enfants sans TDA/H (Buchhorn et 
al., 2012). Finalement, une équipe coréenne (Kim et al., 2015) a observé une diminution 
du la rMSSD et de la HF, ce qui équivaut à une diminution de l’activité parasympathique, 
après l’initiation d’un traitement avec méthylphénidate. Cette dernière étude n’avait tou-
tefois pas de groupe contrôle. Ainsi, les résultats de notre étude ajoutent des éléments à 
un champ de recherche relativement éparpillé. L’un des éléments majeurs pouvant expli-
quer ces disparités est la durée variable d’enregistrement d’une étude à l’autre ainsi que la 
complexité des calculs impliqués. Malgré le peu d’études consacrées à l’impact des psy-
chostimulants sur la VFC, notre étude confirme l’observation de l’équipe de Kim qui 
montre une diminution de l’activité parasympathique lors du traitement du TDA/H. Il 
n’est toutefois pas possible d’établir si cette diminution est reliée aux psychostimulants 
ou encore à la diminution de l’inattention en soit. 
 
Notre étude a permis d’analyser la fréquence cardiaque pendant le bain d’eau 
froide. Chez les enfants avec un trouble de l’attention qui prennent un psychostimulant, la 
FC ne variait que très peu pendant le bain d’eau froide, augmentant de manière non signi-
ficative par rapport à la FC de base. Chez les deux autres groupes à l’étude, soit les en-
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fants sains et les enfants avec TDA/H mais avec une pause de médication, la fréquence 
cardiaque augmente pendant la stimulation douloureuse, ce qui est la réponse habituelle. 
En effet, nos résultats montrent que les enfants sous psychostimulants n’ont pas la réac-
tion autonomique cardiaque attendue à la douleur. Ces observations suggèrent que les 
psychostimulants altèrent la capacité du SNA à répondre à la douleur. Comme nous 
l’avons présenté, les agents pharmacologiques utilisés chez les enfants avec TDA/H en-
traînent une FC plus haute et une activité vagale diminuée sur les mesures au repos. Ain-
si, l’utilisation de méthylphénidate ou d’amphétamines provoque un déséquilibre en fa-
veur du SNA sympathique. Il est donc probable que ce déséquilibre entraîne une diminu-
tion de la réserve autonomique qui permet de réagir à la douleur. L’impact de cette ré-
ponse émoussée n’est toutefois pas évident à interpréter de façon clinique puisque la ré-
ponse autonomique à la douleur n’a pas pu être corrélée à la sensation douloureuse ou à 
la modulation de la douleur dans notre étude. 
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SEPTIÈME CHAPITRE ● CONCLUSION 
7.1 Résumé 
Ce mémoire a abordé plusieurs aspects de la douleur expérimentale chez l’enfant. 
D’abord, nous avons exploré les aspects de la douleur chez un groupe de 54 sujets de 7-
17 ans en s’attardant sur les mécanismes inhibiteurs et excitateurs de la douleur ainsi que 
sur la réponse autonomique à une stimulation douloureuse. Une deuxième partie a servi à 
comparer un groupe de 25 enfants atteints du TDA/H avec un groupe d’enfants appariés 
pour l’âge et le sexe sans ce diagnostic. Les enfants avec TDA/H venaient à deux reprises 
pour la session expérimentale, soit une fois avec prise régulière de leur traitement psy-
chostimulant et une autre visite avec un arrêt thérapeutique suffisant pour éliminer l’effet 
de ces molécules. Les variables d’intérêt étaient le seuil de douleur et le seuil de tolérance 
à la douleur, les mécanismes inhibiteurs et excitateurs de la douleur et la réponse auto-
nomique à une stimulation douloureuse. La comparaison a été faite entre les trois condi-
tions (enfant sans TDA/H, enfant avec TDA/H + prise Rx, enfant avec TDA/H + arrêt 
Rx). 
 
Chez les enfants sains, une interaction complexe entre âge et sexe influence la 
modulation conditionnée de la douleur. En effet, la MCD est absente chez les enfants 
prépubères (7-11 ans), présente de façon partielle chez les adolescents de sexe masculin 
et de façon importante chez les adolescentes. Cette conclusion doit être confirmée par 
d’autres études, puisque le développement des mécanismes neurophysiologiques qui 
permettent la MCD est très peu connu chez l’enfant en développement. Idéalement, une 
étude longitudinale menée sur les mêmes sujets à travers leur évolution et tenant compte 
du développement hormonal pourrait permettre de clarifier les interactions en jeu. De 
plus, la séparation en groupe d’âge que nous avons utilisée est un estimé grossier de la 
puberté. En effet, la puberté n’est pas une donnée binaire qui débute automatiquement à 
l’âge de 12 ans. Une étude avec une mesure clinique de cette valeur fournirait une meil-
leure catégorisation.  
 
De façon intéressante, le sexe et l’âge n’ont pas le même impact sur la sommation 
temporelle. En effet, lors d’une stimulation douloureuse stable et prolongée, la douleur 
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augmente d’environ 9/100 chez les jeunes, peu importe l’âge ou le sexe. Bien 
qu’attendue, la sommation temporelle de la douleur sur une stimulation de plus de 30 
secondes n’avait jamais été étudiée en pédiatrie. Il est important de noter que bien que les 
jeunes possèdent les mécanismes normaux d’amplification de la douleur, la capacité à 
inhiber cette douleur ne semble pas acquise. Cette constatation pourrait avoir une impli-
cation cruciale dans le développement de la chronicité de la douleur considérant 
l’important déséquilibre noté. De plus, l’absence de mécanisme inhibiteur peut fournir 
une explication au fait que le les seuils de douleur sont généralement plus bas chez les 
enfants. 
 
Finalement, nos données sur le SNA et la réactivité à la douleur montrent une 
augmentation normale de la fréquence cardiaque pendant le bain d’eau froide. Toutefois, 
la relation entre une activité du SNA sympathique (mesure spectrale LF) forte et une 
MCD efficace chez les adolescentes est étonnante. Cette relation doit être confirmée et 
étudiée davantage avant d’établir une relation de cause à effet. De plus, la pression arté-
rielle, un autre reflet important de l’activité du SNA, devrait également être mesurée dans 
une étude future. 
 
Les enfants atteints du TDA/H présentent des différences dans la perception de la 
sensation douloureuse, et les psychostimulants influencent celle-ci. En particulier, le seuil 
de tolérance à la douleur est plus faible chez ces individus. Les psychostimulants sem-
blent agir pour corriger cette hypersensibilité, mais seulement sur un des deux stimuli 
étudiés dans notre devis (la stimulation thermique). Une piste de réponse pour expliquer 
les différences entre les deux types de stimuli est que les psychostimulants pourrait in-
fluence la voie spinothalamique de façon plus importante que la voie spinoréticulaire. 
 
Concernant l’aspect dynamique de la douleur, les résultats de notre étude ne per-
mettent pas d’établir si la MCD est différente chez les enfants atteints du TDA/H. En 
effet, la comparaison est impossible puisque ’échantillon d’enfants sains ne présente pas 
de MCD efficace. Le fait que le groupe d’enfants sans pathologie ne présente pas de 
MCD n’est pas surprenant en regard des résultats observés chez le groupe plus grand de 
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la première partie de notre étude : il s’agit principalement de garçons de 7-11 ans, un 
groupe qui ne présente pas de MCD efficace. Par contre, la sommation temporelle est 
différente à travers les conditions, étant plus faible chez les enfants sans TDA/H par rap-
port à ceux avec ce trouble. L’impact de la médication psychostimulante est alors de di-
minuer l’ampleur de la sommation temporelle, ce qui la ramène vers celle observée chez 
les sujets sains sans toutefois la corriger complètement. À noter que la sommation tempo-
relle plus importante chez les enfants atteints du TDA/H contribue probablement à 
l’hyperalgésie notée chez ceux-ci lors de la mesure du seuil de douleur. 
 
Finalement, le SNA est lui aussi influencé par la prise de psychostimulants. Nos 
résultats ne montrent pas de différence entre les enfants sains et ceux avec TDA/H lors-
qu’ils n’ont pas pris de médication. Les psychostimulants ont comme effet de diminuer 
l’activité parasympathique du SNA. Lors d’une stimulation douloureuse, les enfants avec 
TDA/H n’ayant pas pris de médicament réagissent encore une fois de façon superposable 
aux sujets du groupe contrôle. Lors de la visite avec prise de médication toutefois, 
l’augmentation de la fréquence cardiaque habituellement observée est absente. Nous sug-
gérons que cette réponse différente est attribuable à une diminution de la « réserve » 
autonomique qui est modifiée par l’agent pharmacologique. Encore une fois, ces résultats 
devraient être confirmés, idéalement avec mesure de la pression artérielle.  
 
7.2 Forces 
Quelques forces peuvent être soulignées quant à notre étude. Tout d’abord, il 
s’agit d’un sujet novateur sur lequel peu de recherche a été menée. La population pédia-
trique est souvent sous-représentée dans les études et cela se reflète sur les connaissances 
existantes des mécanismes de modulation de la douleur. De plus, bien qu’ayant un aspect 
exploratoire, la perception de la douleur chez les enfants atteints du TDA/H n’avait ja-
mais fait l’objet d’une étude ciblée auparavant. Le devis méthodologique choisi com-
prend des mesures objectives, précises et reproductibles des divers aspects de la sensation 
douloureuse. De plus, l’appariement des enfants atteints du TDA/H avec des sujets du 
même âge et du même sexe a été bien réussi et permet d’éviter l’impact de ces facteurs 
dans l’analyse. Finalement, mentionnons que le groupe d’enfants avec TDA/H est bien 
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différencié au point de vue comportemental (échelles du CBCL) lorsque comparé aux 
autres enfants, ce qui témoigne de l’atteinte comportementale de ces jeunes.  
 
7.3 Faiblesses 
Mentionnons des faiblesses présentes dans notre projet de recherche. D’abord, de pe-
tits échantillons pourraient affecter la puissance et diminuer la capacité à identifier des 
éléments. Cette réalité est particulièrement problématique puisque nous avons identifié de 
nombreux sous-groupes (enfants et adolescents, garçons et filles), ce qui affecte la puis-
sance davantage. Plusieurs mesures présentent également une grande hétérogénéité, 
comme en témoigne les grands écarts-types. Cela peut être relié à la variété même pré-
sente au sein de l’échantillon en raison d’un grand écart d’âge (7 à 17 ans). 
 
Comme nous l’avons déjà souligné, une évaluation clinique du stade pubertaire de-
vrait être envisagée dans de futures études chez les jeunes. En effet, la puberté pourrait 
être le facteur déterminant dans l’interaction existant entre âge, sexe et douleur. 
 
 Chez les enfants avec un trouble déficitaire de l’attention, notre étude ne permet 
pas de connaître l’influence du sous-type du trouble (inattention prédominante, hyperac-
tivité prédominante, mixte) puisque la vaste majorité de nos sujets est du type mixte. De 
plus, nous avons interprété l’impact de la médication utilisée dans le cadre du TDA/H en 
tant que classe, mais de nombreux agents pharmacologiques étaient utilisés par les parti-
cipants. Ceux-ci avaient différentes posologies, mode de libération et durée d’action. 
Notre devis tente tout de même de limiter cet impact en ajustant la période de cessation 
du médicament selon l’agent utilisé. Aussi, l’utilisation d’atomoxétine par plusieurs su-
jets pourrait brouiller les pistes puisque cet agent agit de façon différente des sels 
d’amphétamines et de méthylphénidate. Le groupe témoin à l’étude (surtout des jeunes 
garçons) ne permet pas l’étude de la MCD et la comparaison avec les jeunes atteints de 
TDA/H sur cette mesure n’a pas été concluante.  
 
 Concernant l’analyse de la VFC, utilisée comme mesure du SNA, quelques élé-
ments peuvent limiter l’interprétation. Les mesures découlent d’un enregistrement de 
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deux minutes, ce qui est considéré minimal pour des analyses spectrales. Nous avons fait 
ce choix pour faciliter le recrutement et parce qu’il peut être difficile d’obtenir un enre-
gistrement plus long chez de jeunes enfants. Notre étude ne comprend pas de mesure de 
la pression artérielle, laquelle aurait pu se révéler très utile pour l’interprétation du rôle du 
SNA dans la douleur. 
 
7.4 Pistes de réflexion future 
La douleur est un phénomène d’une grande complexité. L’objectif de ce projet de 
recherche était de mieux caractériser les mécanismes dynamiques de la douleur chez 
l’enfant et d’identifier un possible impact du TDA/H. Les résultats, bien plus que de ré-
pondre aux questions initiales, soulèvent encore plus d’interrogations et de champ de re-
cherche à explorer. Parmi les pistes de recherche à poursuivre, l’hyperalgésie observée 
chez les enfants pourrait être reliée à des mécanismes inhibiteurs immatures. De plus, 
chez les enfants atteints du TDA/H, la trouvaille de seuils de douleur plus bas évoque un 
lien entre les mécanismes de cette pathologie et la sensation douloureuse. Afin de savoir 
si le TDA/H ou les psychostimulants ont un impact sur les mécanismes inhibiteurs de la 
douleur (MCD), une étude pourrait être menée chez des adultes, chez qui la MCD est 
habituellement un phénomène observable. Finalement, l’impact des psychostimulants sur 
le SNA demeure difficile à caractériser, et la conséquence de celui-ci sur la douleur pour-
rait faire l’objet d’un projet de recherche en soit. 
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Annexe D – Questionnaires adressés à l’enfant – IASTA et EDD 
No Sujet : __________ 
Questionnaires sujet - #1 
IASTA 
DIRECTIVES 
Tu trouveras ci-dessous des phrases que les garçons et les filles utilisent pour se décrire. 
Lis chaque phrase attentivement et décide comment tu te sens maintenant. Ensuite, 
place un X dans le carré sous le mot ou la phrase qui décrit le mieux comment tu te sens. 
Il n’y a pas de bonne ou mauvaise réponse. Ne perds pas trop de temps sur une phrase. 
Souviens-toi que tu dois essayer de trouver le mot ou la phrase qui décrit le mieux com-
ment tu te sens maintenant à ce moment-ci. 
1. Je me sens…
Très calme Calme Pas du tout calme 
2. Je me sens…
Très bouleversé(e) Bouleversé(e) Pas bouleversé(e) 
3. Je me sens…
Très aimable Aimable Pas aimable 
4. Je me sens…
Très nerveux(se) Nerveux(se) Pas nerveux(se) 
5. Je me sens…
Très agité(e) Agité(e) Pas agité(e) 
6. Je me sens…
Très reposé(e) Reposé(e) Pas reposé(e) 
7. Je me sens…
Beaucoup de peur Un peu de peur Pas de peur 
8. Je me sens…
Très détendu(e) Détendu(e) Pas détendu(e) 
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9. Je me sens…
Très inquiet(ète) Inquiet(ète) Pas inquiet(ète) 
10. Je me sens…
Très satisfait(e) Satisfait(e) Pas satisfait(e) 
11. Je me sens…
Très effrayé(e) Effrayé(e) Pas effrayé(e) 
12. Je me sens…
Très heureux(se) Heureux(se) Pas heureux(se) 
13. Je me sens…
Très sûr(e) Sûr(e) Pas sûr(e) 
14. Je me sens…
Très bien Bien Pas bien 
15. Je me sens…
Très troublé(e) Troublé(e) Pas troublé(e) 
16. Je me sens…
Très tracassé(e) Tracassé(e) Pas tracassé(e) 
17. Je me sens…
Très gentil(le) Gentil(le) Pas gentil(le) 
18. Je me sens…
Très terrifié(e) Terrifié(e) Pas terrifié(e)  
19. Je me sens…
Très mêlé(e) Mêlé(e) Pas mêlé(e) 
20. Je me sens…
Très enjoué(e) Enjoué(e) Pas enjoué(e) 
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DIRECTIVES 
Tu trouveras ci-dessous des phrases que les garçons et les filles utilisent pour se décrire. 
Lis chaque phrase attentivement et décide comment tu te sens en général Ensuite, 
place un X dans le carré sous le mot ou la phrase qui semble te décrire le mieux. Il n’y a 
pas de bonne ou mauvaise réponse. Ne perds pas trop de temps sur une phrase. Sou-
viens-toi de choisir le mot qui décrit le mieux comment tu te sens habituellement. 
1. Je suis préoccupé(e) par l’idée de faire des erreurs
Presque jamais Quelquefois Souvent 
2. J’ai envie de pleurer
Presque jamais Quelquefois Souvent 
3. Je me sens malheureux(se)
Presque jamais Quelquefois Souvent 
4. J’ai de la difficulté à prendre des décisions
Presque jamais Quelquefois Souvent 
5. Il est difficile pour moi de faire face à mes problèmes
Presque jamais Quelquefois Souvent 
6. Je m’inquiète trop
Presque jamais Quelquefois Souvent 
7. Je deviens bouleversé(e) quand je suis à la maison
Presque jamais Quelquefois Souvent 
8. Je suis gêné(e)
Presque jamais Quelquefois Souvent 
9. Je me sens troublé(e)
Presque jamais Quelquefois Souvent 
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10. Des idées sans importance me passent par la tête et me tracassent
Presque jamais Quelquefois Souvent 
11. Je m’inquiète à propos de l’école
Presque jamais Quelquefois Souvent 
12. J’ai des difficultés à décider quoi faire
Presque jamais Quelquefois Souvent 
13. Je remarque que mon cœur bat vite
Presque jamais Quelquefois Souvent 
14. J’ai peur et je n’en parle à personne
Presque jamais Quelquefois Souvent 
15. Je m’inquiète pour mes parents
Presque jamais Quelquefois Souvent 
16. Mes mains sont moites (mouillées)
Presque jamais Quelquefois Souvent 
17. Je m’inquiète à propos de choses qui pourraient arriver
Presque jamais Quelquefois Souvent 
18. J’ai des difficultés à m’endormir le soir
Presque jamais Quelquefois Souvent 
19. J’ai une sensation bizarre dans mon estomac
Presque jamais Quelquefois Souvent 
20. Je m’inquiète à propos de ce que les autres pensent de moi
Presque jamais Quelquefois Souvent 
Tiré de :  
Turgeon, Lyse and Chartrand, Élise, "Psychometric Properties Of The French Canadian Version Of The 
State-Trait Anxiety Inventory For Children," Educational and Psychological Measurement 63, no. 1 
(2003): 174-185. 
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No Sujet : __________ 
Questionnaires sujet - #2 
Échelle de dramatisation de la douleur 
Nous nous intéressons à tes pensées et réactions lorsque tu as de la douleur. Ci-dessous, il y 
a 13 phrases portant sur les différentes pensées et sentiments que tu peux ressentir lorsque 
tu as mal. Essaie de nous montrer à quelle fréquence tu as chacune de ces pensées. Encercle 
le mot sous chaque phrase qui reflète le mieux ton expérience avec la douleur. 
1. Quand j’ai mal, je m’inquiète à savoir si la douleur va cesser.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
2. Quand j’ai mal, je sens que je ne pourrais plus continuer comme ça bien longtemps.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
3. Quand j’ai mal, j’ai l’impression que c’est terrible et que ça n’ira jamais mieux.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
4. Quand j’ai mal, j’ai l’impression que c’est horrible et que la douleur contrôle ma vie.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
5. Quand j’ai mal, je trouve que c’est insupportable.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
6. Quand j’ai mal, j’ai peur que la douleur empire.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
7. Quand j’ai mal, j’imagine le pire.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
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8. Quand j’ai mal, je souhaite que ma douleur disparaisse.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
9. Quand j’ai mal, je suis obsédé (e) par ma douleur.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
10. Quand j’ai mal, je ne pense qu’à quel point c’est douloureux.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
11. Quand j’ai mal, je ne pense qu’au fait que je voudrais que la douleur cesse.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
12. Quand j’ai mal, je pense qu’il n’y a rien que je puisse faire pour arrêter ma douleur.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
13. Quand j’ai mal, je me demande si quelque chose de grave pourrait se produire.
Jamais Rarement Parfois Souvent Toujours 
Tiré de :  
Tremblay, Isabelle et al., "Pain Catastrophizing Scale for Francophone Adolescents: a preliminary 
validation.," Pain research & management : the journal of the Canadian Pain Society = Journal de 
la société canadienne pour le traitement de la douleur 13, no. 1 (2008): 19-24. 
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